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LA  PRATIQUE  DES  AUTOPSIES 
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PRÉLIMINAIRES 

Dans  un  petit  nombre  de  pages,  j’ai  résumé  mon  ensei- 
gnement technique  concernant  les  autopsies  médicales.  En 
matière  d’autopsie,  on  a pu  dire  que  la  technique  variait 
avec  les  opérateurs.  Toutefois,  l’arbitraire  me  paraît  avoir 
des  limites,  et  c’est  pourquoi  je  me  propose  dans  ce  cha- 
pitre, d’exposer  les  règles  générales  d’une  autopsie  cou- 
rante, en  m’inspirant  de  l’expérience  que  j’ai  acquise  par 
la  pratique  journalière  des  autopsies.  Cette  technique  ne 
constitue  pas  une  sorte  de  noli  me  tangere,  car  les  règles 
qui  y sont  renfermées  doivent  recevoir  une  interprétation 
large.  J’estime  même  qu’elle  devra  être  modifiée  dans  tous 
les  cas  où  il  sera  avantageux  de  le  faire.  Ne  pouvant  pré- 
voir tous  les  cas  qui  peuvent  se  présenter,  je  me  suis  con- 
tenté d’indiquer,  suivant  les  espèces  animales,  la  méthode  à 
suivre  dans  une  autopsie  courante.  Afin  d’être  compris  de 
Ball  et  Cadéac.  — Anat.  pathol.  I 
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tous,  j’ai  réduit  les  données  anatomiques  au  strict  mi- 
nimum. 

Certains  confrères  abandonnent  trop  volontiers  les  au- 
topsies à des  personnes  étrangères  à notre  profession,  par 
exemple,  à celles  qui  manipulent  les  cadavres.  Inutile  de 
dire  que  les  autopsies  sont  alors  pratiquées  d’une  façon 
déplorable.  Cette  manière  de  faire  n’est  pas  à encourager, 
car  l’autopsie  représente  un  moyen  de  contrôle  scientifique 
qui  ne  peut  être  réellement  mis  en  valeur  que  par  le  pra- 
ticien. 

Instruments.  — Je  ne  parlerai  pas  ici  du  lieu  et  du 
matériel  qui  conviennent  pour  procéder  à une  autopsie.  Ces 
données  seront  fournies  plus  loin,  au  cours  de  la  technique. 
Cependant,  je  me  hâte  de  faire  remarquer  que  quelques 
instruments  suffisent  pour  faire  une  autopsie  : un  couteau 
de  boucher,  une  paire  de  ciseaux  droits,  une  pince  anato- 
mique à dents,  un  rogne-pied,  une  scie  quelconque  ou  un 
costotome,  ou  encore  un  sécateur,  et  un  marj,cau.  Enfin,  il 
est  toujours  facile  de  se  procurer  1 ou  2 mètres  de  ficelle 
pour  les  ligatures  essentielles. 

J’insiste  particulièrement  sur  l’avantage  qu'il  y a â pra- 
tiquer les  autopsies  le  plus  tôt  possible  après  la  mort.  Les 
lésions  apparaissent  alors  avec  leurs  caractères  réels,  sans 
compter  que  les  examens  histologiques  ou  bactériologiques 
ne  peuvent  être  fructueux  que  dans  ces  conditions. 

Précautions.  — Avant  de  commencer  une  autopsie,  il 
est  indispensable  de  prendre  certaines  précautions  pour 
ses  aides  et  pour  soi-même.  Avoir  â sa  disposition  un 
flacon  de  teinture  d’iode,  et,  si  l’on  veut,  une  solution  anti- 
septique quelconque.  Lorsqu'il  s’agira  de  maladies  viru- 
lentes, se  munir  également  d’un  flacon  d’eau  iodée,  pour 
le  cas  où  des  projections  de  matière  virulente  atteindraient 
les  yeux. 

Enfin,  il  sera  prudent  pour  l’ojiérateur  d’examiner  ses 
mains,  afin  de  relever  et  cautériser  â la  teinture  d’iode 
toute  plaie  visible,  pour  éviter  une  inoculation.  On  peut 
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encore  plonger  les  mains  dans  une  solution  de  formol  à 
4 ou  5 p.  100.  Le  formol  cautérise  les  plus  petites  érail- 
lures  de  la  peau,  au  niveau  desquelles  il  produit  une  sen- 
sation de  cuisson.  Au  niveau  de  ces  points,  cautériser  à la- 
teinture  d'iode. 

L’onction  des  mains  et  des  avant-bras  avec  delà  vaseline 
présente  l’inconvénient  de  rendre  les  instruments  glissants; 
aussi,  je  ne  préconise  pas  ce  procédé. 

Les  (jantsde  caoutchouc  peuvent  rendre  des  services  dans; 
les  autopsies  très  dangereuses,  malheureusement  ils  ren- 
dent peu  faciles  les  mouvements  des  doigts  et  diminuent  la 
sensibilité  tactile. 

Au  cours  d’une  autopsie,  il  convient  de  s’appliquer  à 
loucher  le  moins  possible  les  organes  avec  les  mains.  De 
plus,  celles-ci  doivent  être  maintenues  dans  un  état  de  pro- 
preté rigoureuse  et  toujours  bien  essuyées. 

En  cas  de  blessure,  interrompre  immédiatement  l’autopsie^ 
faire  saigner  abondamment  la  plaie,  et  immerger  ensuite 
la  région  blessée  dans  une  solution  antiseptique.  Enfin,, 
cautériser  à la  teinture  d’iode  et  appliquer  un  pansement 
occlusif. 

Pour  les  piqtires,  exercer  des  pressions  autour  de  la 
région  intéressée,  de  manière  à faire  sourdre  pendant  plu- 
sieurs minutes  une  certaine  quantité  de  sang  qui  lave  le 
trajet.  Puis,  cautériser  à la  teinture  d'iode. 

Éviter  avec  soin  les  blessures  dangereuses  que  pourraient 
produire  les  fragments  esquilleux  des  côtes  mal  sectionnées. 
•\  cet  elfet,  recouvrir  les  sections  osseuses  avec  un  linge 
replié  plusieurs  fois  sur  lui-même  et  disposé  en  bandeau. 

(juant  aux  projections  de  matières  virulentes  dans  l’œil, 
appliquer  immédiatement  à la  surface  de  la  cornée,  le  gou- 
lot d’un  flacon  d’eau  iodée  qu’on  aura  débouché  et  renverser 
la  houteille  de  manière  è désinfecter  la  muqueuse  oculaire 
cl  la  cornée.  Fermer  les  paupières  et  les  agiter  de  manière 
à répartir  l’eau  iodée  à la  surface  de  la  muqueuse.  Cette- 
désinfection  est  très  commode  avec  une  œillère  en  verre 
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J’indiquerai  plus  loin  la  manière  de  rédiger  un  procès- 
verbal  d'autopsie.  Enlin,  je  reçois  maintes  fois,  de  la  part 
de  praticiens,  des  fragments  de  tissus  en  vue  d’un  examen 
histologique  ou  bactériologique.  Ces  envois  sont  souvent 
faits  dans  des  conditions  peu  favorables  à l’étude.  Il  m’a 
donc  paru  utile  d’indiquer  la  manière  de  recueillir  et  de 
•conserver  les  tissus  que  l’on  désire  étudier  soi-même  ou 
adresser  aux  spécialistes. 


CHAPITRE  PREMIER 
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Inspecter  siiperficiellemenl  le  cadavre  et  les  orifices  na- 
turels. Placer  ce  cadavre  de  manière  qu’il  repose  sur  le 
côté  gauche^  position  facilitant  considérablement  fabla- 
tion  de  l’intestin,  opération  difficile  par  le  liane  gauclie. 
Lorsqu’on  dispose  d'une  table,  l’autopsie  n’est  jamais- 
pénible,  mais,  pratiquée  sur  le  sol,  elle  est  longue  et  fati- 
gante. Malheureusement,  le  praticien  n’a  pas  souvent 
sa  disposition  le  matériel  désirable  en  pareil  cas.  Cdioisir 
alors  un  sol  cimenté,  bitumé  ou  pavé,  afin  d’éviter  les 
souillures  des  organes  par  la  terre.  Le  vétérinaire  qui 
opère  à la  campagne  pourra  encore  utiliser  un  pré  sur 
lequel  l’étalement  des  viscères  se  fera  i)roprement. 

A l’aide  de  longes  ou  de  cordages  quelconques  fixés 
aux  paturons  antérieur  et  postérieur  droits,  maintenir  les 
membres  en  abduction  forcée.  Attacher  ces  cordages  à des 
points  fixes,  ce  qui  permet  de  diminuer  le  nombre  des 
aides.  Dans  les  écoles,  on  utilise  des  chariots  avec  barres 
mobiles  à anneaux  ad  hoc.  A défaut  de  points  fixes,  un  ou 
deux  aides  saisissent  les  cordages  et  maintiennent  les- 
membres  dans  la  position  indiquée. 

Cette  fixation  devra  donner  au  cadavre  une  position 
légèrement  dorsale,  afin  de  mettre  en  évidence  le  flâne 
droit  et  surtout  la  partie  anférieure  de  l’abdomen. 

A l’aide  d’un  couteau,  inciser  la  peau  sur  la  ligne  médiane 
ventrale,  depuis  le  menton  jusqu’ù.  l’entrée  du  fourreau,. 
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chez  le  mâle  ; à ce  niveau,  hil'urquer  l’incision  de  manière 
à longer  les  faces  latérales  du  fourreau  et  l’origine  du 
scrotum.  Prolonger  ces  Incisions  dans  la  région  périnéale, 
de  manière  à contourner  la  marge  de  l’anus  qui  se  trouve 
.ainsi  circonscrit. 

Inciser  ensuite  la  peau  de  la  face  interne  des  membres 
postérieurs,  suivant  leur  axe  et  à partir  des  plis  inguinaux 
jusqu’aux  paturons,  au  niveau  desquels  on  termine  par  un 
circulaire. 

Opérer  d’une  manière  analogue  sur  les  membres  anté- 
rieurs, à partir  de  la  région  médio-sternale. 

Pour  la  femelle,  procéder  d’une  manière  identique  avec 
une  petite  variante  dans  la  région  génitale,  bifurquer 
■l’incision  médiane  de  la  peau  au  niveau  de  l’extrémité 
antérieure  de  la  mamelle,  longer  les  faces  latérales  de 
l’organe,  et  circonscrire  la  vulve  et  l’anus  ensemble. 

Dépouiller  ensuite  le  cadavre,  en  séparant  la  peau  des 
tissus  sous-jacents  et  en  évitant  de  maltraiter  les  muscles. 

Dans  quelques  cas,  le  dépouillement  total  du  cadavre 
peut  être  nécessaire  (ex.  : recherches  d’ecchymoses 
traumatiques,  etc.).  Le  plus  souvent,  cette  opération  sera 
faite  d’une  manière  partielle  et  réduite  au  strict  nécessaire. 
Commencer  par  dépouiller  la  région  abdominale,  celle  de 
l’hypocondre  et  du  liane  droits,  ainsi  que  la  partie 
postéro-inférieure  droite  du  thorax.  Eviter  de  sectionner 
les  muscles  pectoraux  dont  l'incision  constituera  plus  tard 
le  premier  temps  de  l’autopsie  du  thorax.  Dépouiller 
■ensuite  la  face  droite  et  le  bord  antérieur  de  l’encolure. 
Au  niveau  de  Phypocondre  gauche  et  du  liane  corres- 
pondant, dépouiller  aussi  bas  que  le  permet  la  position  du 
■cadavre.  Découvrir  enfin  la  région  antéro-interne  de  la 
•cuisse. 

Ordre  des  temps  nécropsiques.  — 1°  Cavité  abdo- 
minale. 

2“  Cavité  thoracique. 

3°  Diaphragme  et  organes  post-diaphragmatiques. 
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4“  Organes  génito-urinaires. 

5°  Tête. 

6“  Extraction  et  examen  de  la  moelle  épinière. 

1°  Examen  des  membres. 

1“  Cavité  abdominale. 

Enlever  la  mamelle  chez  la  femelle,  en  rasant  la  tunique 
abdominale  avec  un  couteau  tenu  à plat. 

Cihez  le  mile,  rabattre  en  arrière  du  pubis  le  fourreau 
et  la  verge. 

Si  l’on  désire  recueillir  d’une  manière  aseptique  une' 
certaine  quantité  êê exsudât  péritonéal,  cautériser  la  paroi 
abdominale  à l’aide  d'un  agitateur  en  verre  fortement 
chauffé  dans  la  üamme  d'une  lampe  à alcool.  Au  niveau 
du  point  cautérisé,  faire  une  petite  incision  avec  un 
scalpel  dont  on  aura  llambé  la  lame,  et  dans  cette  incision 
qui  n’intéressera  pas  le  péritoine,  enfoncer  la  pointe  d’une 
pipette  stérilisée  de  manière  à perforer  la  séreuse;  enlin, 
sceller  la  pipette  à la  llamme. 

Ablation  du  plastron  abdominal.  — Tracer  sur  la  paroi 
de  l’abdomen  le  trajet  de  l'incision  qui  doit  délimiter  le 
plastron.  Dans  ce  but,  avec  un  instrument  tranchant  tenu 
en  couteau  de  table  ou  en  archet,  inciser  la  tunique  abdo- 
minale et  intéresser  incomplètement  les  muscles  abdo- 
minaux sous-jacents,  depuis  le  bord  antérieur  du  pubis 
jusqu’à  l’appendice  xiphoïde  du  sternum,  en  suivant  l’by- 
pocondre  droit  et  en  franchissant  le  flanc  corres- 
j)ondant,  de  manière  à décrire  sur  la  moitié  droite  de 
l’abdomen  une  ligne  courbe  dont  la  convexité  regarde  en 
haut.  Prolonger  ce  tracé  sur  l'hémi-abdomen  gauche, 
depuis  l’appendice  xiphoïde  jusqu’au  pubis,  de  façon  à 
décrire  une  nouvelle  courbe  en  sens  inverse  de  la  première, 
c’est-à-dire  dont  la  convexité  regarde  en  bas. 

Le  tracé  total  délimite  une  surface  ovalaire  à grand  axe 
antéro-postérieur  et  que  j’appelle  le  plastron  abdominal. 
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Faire  ensuite  à la  paroi  abdominale  une  large  boutonnière 
intéressant  le  péritoine,  soit  au  niveau  de  l’appendice 
xiphoïde,  soit  au  niveau  du  bord  antérieur  du  pubis.  Dans 
cette  ouverture  (8  à 10  centimètres  de  longueur),  intro- 
duire une  main,  les  doigts  en  extension  et  au  contact  les 
uns  des  autres,  la  l'ace  dorsale  tournée  du  côté  des  anses 
intestinales.  Sur  la  face  palmaire  de  cette  main,  appuyer  le 
dos  d’un  couteau  tenu  dans  l’auti'e  main  et  diriger  le 
tranchant  dans  le  tracé  précédent,  en  déplaçant  simulta- 
nément les  deux  mains  et  l’instrument.  Parcourir  le  tracé, 
en  commençant  toujours  par  la  courbe  inférieure  du  plas- 
tron, afin  de  ne  pas  être  gêné  par  l’issue  des  anses  intes- 
tinales. Dans  le  flanc  droit,  la  ligne  courbe  supérieure 
devra  remonter  le  plus  haut  possible,  afin  d’assurer  un  bon 
éclairage  de  la  cavité  abdominale. 

Pendant  l’ablation  du  plastron,  l’intestin  s'échappe  en 
partie  de  l’abdomen.  La  cavité  abdominale  est  ouverte. 
Examiner  la  face  péritonéale  du  plastron  ainsi  que  les  or- 
ganes abdominaux  en  place. 

Ablation  de  l'intestin.  — Attirer  hors  de  la  cavité  abdo- 
minale et  aussi  complètement  que  possible,  les  courbures 
diaphragmatique  et  pelvienne  du  côlon  replié,  la  pointe  du 
cæcum,  les  anses  du  côlon  llottant  et  de  l’intestin  grêle,  de 
manière  à faire  de  la  place  dans  l’abdomen. 

Les  différents  segments  intestinaux  ainsi  attirés  sont 
reçus  dans  un  plateau,  sur  une  table  ou  sur  le  sol. 

Lorsque  le  cæcum  et  le  côlon  replié  sont  distendus  [lar 
des  gaz,  pratiquer,  avec  un  scalpel,  des'ponctions  étroites  et 
espacées,  de  manière  è obtenir  leur  affaissement.  Cette 
précaution  favorisera  l’ablation.  Si,  au  cours  de  l’autopsie, 
l’intestin  est  intéressé  par  le  couteau,  fermer  la  perfo- 
ration à l’aide  d’une  ligature,  afin  d’empêcher  l’issue  des 
matières  fécales. 

Appliquer  deux  ligatures  sur  le  côlon  flottant,  è Vorigine 
du  rectum,  et  distantes  de  4 à 5 centimètres  l’une  de 
l’autre  ; sectionner  le  viscère  entre  les  deux  ligatures.  11 
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convient  de  bouder  deux  fois  la  ficelle  avant  de  serrer  et 
de  faire  un  nœud.  Cette  règle  s’applique  à toutes  les  liga- 
tures. Un  aide  placé  du  côté  de  la  région  dorso-lombaire- 
du  cadavre,  soulève  l’hjpocondre  à l’aide  des  mains  ou 
d'un  crochet,  de  manière  à assurer  à l’opérateur  un 
éclairage  meilleur  et  aussi  l’accès  facile  des  organes. 


IMacer  deux  ligatures  sur  le  duodénum,  au  niveau  du 
rein  droit,  et  sectionner  le  viscère.  Inciser  le  mésoduo- 
dénum parallèlement  à la  petite  courbure  et  d’arrière  en 
avant. 

Sur  un  plan  immédiatement  inférieur  se  trouve  la  crosse- 
du  cæcum.  Rompre  avec  les  doigts  ou  mieux  à l'aide  d’un 
couteau,  les  adhérences  de  la  crosse  cæcale  avec  la  région 
lombaire,  tandis  que  la  main  gauche  attire  doucement  et 
progressivement  le  cæcum  du  côté  de  l’opérateur.  Eviter 
les  tractions  violentes  (pii  amèneraient  des  déchirures  de 

1. 
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•ce  viscère.  Opérer  de  même  vis-à-vis  des  adhérences  et 
insertions  du  côlon  replié  à la  région  sous-lombaire,  en 
•ayant  soin  de  respecter  et  de  refouler  le  pancréas  du  côté 
•du  /'oie.  Le  pancréas  devra  donc  conserver  ses  rapports 
avec  le  foie. 

Ligaturer  en  bloc  le  grand  laéseaiére,  le  tronc  de  l’artère 
mésentérique  et  la  veine  porte  (1  ou  2 ligatures).  Dans  le 
•cas  de  ligature  unique,  sectionner  en  dessous  de  celle-ci. 

Inciser  le  mésocôlon  d’arrière  en  avant  ou  en  sens 
inverse,  à l’aide  d’une  paire  de  ciseaux.  Enfin,  sectionner 
le  grand  épiploon,  également  à l’aide  des  ciseaux. 

L'intestin  est  extrait  de  la  cavité  abdominale.  Eiionger 
le  péritoine  et  les  organes  encore  en  place  dans  l’abdomen. 
Examiner  ces  organes  ainsi  que  le  péritoine  pariétal. 

Étalement  de  l’intestin,  examende  la  muqueuse  intes- 
tinale (Fig.  1).  — Cette  opération  sera  effectuée  sur  une 
table,  un  grand  plateau  ou  sur  le  sol.  Disposer  la  masse  intes- 
tinale de  manière  que  l’on  aperçoive  ses  segments  prin- 
cipaux : intestin  grêle,  cæcum,  côlon  replié,  côlon  flottant. 
Examiner  les  vaisseaux  du  mésentère,  les  ganglions  et  la 
••séreuse.  Enlever  le  mésentère  à l’aide  des  ciseaux,  en  le 
:sectionnant  près  de  son  insertion  intestinale.  Inciser  les 
feuillets  séreux  et  conjonctifs  qui  unissent  la  partie  supé- 
rieure du  cæcum  au  côlon  replié,  de  manière  à mettre  en 
évidence  la  terminaison  de  l’iléon  et  l’origine  du  côlon 
replié. 

Ensuite,  étaler  Yintestin  conformément  à la  figure  1. 
Disposer  Yintestin  grêle  en  serpentin,  à la  gauche  et  en 
nvant  de  l’opérateur.  Etendre  le  cæcum  à la  gauche  de  la 
terminaison  de  l’iléon,  la  pointe  du  viscère  en  regard  de 
l’opérateur.  Etaler  ensuite  le  côlon  replié  à droite  des 
«cgments  intestinaux  iirécédents,  Y anse  pelvienne  du  côté 
(le  l’opérateur,  et  placer  enfin  le  côlon  bottant  à droite  du 
.côlon  replié.  Palper  le  tidæ  intestinal  pour  s’assurer  qu'il 
ne  renferme  rien  de  ]»articulier.  A l’aide  d’une  paire  de 
ciseaux  droits,  inciser  longitudinalement  Yintestin  grêle,  à 
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égale  distance  des  deux  courbures  (1)  ou  sur  l’une  d’elles. 
Ouvrir  le  cæcum  en  dirigeant  l’incision  suivant  la  ligne 
d’insertion  du  mésocæcuin  (2).  Ensuite,  pénétrer  dans 
l’origine  du  côlon  replié  et  inciser  ce  viscère  le  long  de  la 
bande  charnue  qui  regarde  l’opérateur  (3).  Enfin,  ouvrir  le 
côlon  flottant,  en  suivant  l’insertion  mésocolique,  ou  de 
préférence  une  bande  charnue  (i). 

-Vprès  examen  rapide  du  contenu  et  de  la  muqueuse  de 
l’intestin,  laver  le  tube  digestif,  et  procéder  à un  nouvel 
étalement,  toujours  d’après  la  figure  I,  mais  en  mettant  en 
évidence  la  muqueuse  intestinale.  Séparer,  si  l’on  veut,  les 
deux  portions  du  côlon  replié,  en  incisant  le  feuillet  séreux 
qui  les  unit.  L’examen  du  rectum  sera  fait  plus  loin  (Voy. 
Or  g a nés  génito-uri  na  i res) . 


2®  Cavité  thoracique. 

.\chever  de  dépouiller  l’iiémi-tborax  droit  et  la  face  cor- 
respondante de  l’encolure.  Mettre  à nu  les  muscles  jæcto- 
raux  droits,  et  les  inciser  parallèlement  au  sternum, 
d’avant  en  arrière,  et  à 4 centimètres  de  la  ligne  médiane. 
Cette  incision  sera  faite  perpendiculairement  à la  surface 
du  sternum. 

Tandis  qu’un  aide  attire  le  membre  antérieur  droit  du 
côté  du  bord  dorsal  du  thorax,  sectionner  successivement 
les  attaches  thoraciques  de  ce  membre  : le  plexus  brachial, 
les  vaisseaux  axillaires,  le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé, 
le  trapèze  et  ['angulaire  au  ras  du  scapulum.  Abandonner 
à lui-même  le  membre  (jui  s’affaisse  <lu  côté  du  garrot. 

Pénétration  du  thorax.  — Dans  les  cas  d'épanchement 
pleural  {pleurésie,  hgdrothorax,  etc.),  si  l’on  désire 
recueillir  aseptiqiicmeut  une  certaine  quantité  d’exsudat 
liquide,  procéder  comme  je  l’ai  déjà  indiqué  à propos  de 
la  cavité  abdominale,  en  s’adressant  aux  espaces  inter- 
costaux, à leur  partie  déclive. 

Enlever  les  parties  musculaires  (\u\  imrstjuent  les  cartilages 


12 


AUTOPSIE  DES  SOLIPEDES. 


costaux  ainsi  que  les  articulations  ' chondro-costales,  et 
mettre  à nu  les  tendons  de  l’intercostal  commun.  Inciser 
complètement,  de  liant  en  bas,  les  muscles  du  premier 
espace  intercostul,  puis,  ceux  du  neuvième  espace.  Réunir 
les  extrémités  correspondantes  des  deux  incisions  par  la 
section  des  côtes  suivant  une  ligne  courbe  à convexité  su- 
périeure, en  suivant  l’intercostal,  et  une  ligne  courbe  à 
convexité  intérieure  passant  au  niveau  des  cartilages 
costaux. 

Je  recommande  de  pratiquer  la  section  des  côtes  de  pré- 
férence à l’aide  d’une  scie,  car  on  obtient  des  surfaces  de 
section  régulières  et  par  conséquent  sans  danger  pour 
l’opérateur.  A défaut  d’une  scie,  employer  un  coslotome 
ou  un  sécateur,  et  comme  ultima  ratio  un  rogne-pied. 
Dans  ce  cas,  il  sera  prudent  de  recouvrir  les  surfaces  de 
section  des  côtes,  avec  un  linge  plusieurs  fois  replié  sur 
lui-même. 

En  toutes  circonstances,  commencer  la  section  des  côtes 
par  lapartie  supérieure.  A mesure  que  l’opérateur  sec- 
tionne une  côte,  un  aide  incise  transversalement  les 
muscles  intercostaux  qui  la  séparent  de  la  suivante.  L’opé- 
ration terminée,  examiner  la  face  interne  du  volet  thora- 
cique, ainsi  que  les  organes  renfermés  dans  le  thorax. 

Dans  le  but  d’éviter  de  grandes  hémorragies  qui  gêne- 
raient l’opération,  on  pratique  quelques  ligatures  vascu- 
laires essentielles.  Placer  deux  ligatures  (tig.  2)  sur  la  veine 
cave  postérieure,  près  du  diaphragme  (1),  et  sectionner  le 
vaisseau.  Ligaturer  également  la  veine  cave  antérieure  (2) 
et  la  grande  veine  azygos  (3),  puis  Vaorte  thoracique  (près 
du  diaphragme)  (f). 

Il  n’est  pas  inutile  de  procéder  de  même  à l’égard  de  la 
veine  cervicale  supérieure  (5).  Toutes  ces  ligatures  sont 
indiquées  sur  la  figure  2. 

Enlever  la  première  côte  (P)  qui  avait  été  respectée  pour 
protéger  les  organes  vasculo-nerveux  et  les  ganglions  de  la 
l)arlie  antérieure  du  thorax.  Inciser  sur  la  ligne  médiane 
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les  muscles  de  la  partie  antérieure  de  l’encolure,  afin  de 
découvrir  la  trachée  et  Y œsophage  que  l’on  sectionne  trans- 
versalement au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  région. 
Par  une  dissection  rapide,  rompre  les  adhérences  conjonc- 
tives des  segments  intérieurs  de  ces  deux  conduits,  de  ma- 
nière à les  isoler  de  la  colonne  cervicale  et  à les  libérer 


p'ijj.  2.  — Autopsie  du  thorax. 

fF,,  œsophage;  T,  trachée  ; P,  première  côte  ; G,  ganglions  lymphatiques  de 
l'entrée  de  la  poitrine  ; .N,  neuvième  côte. 


au  niveau  rie  l’entrée  de  la  poitrine.  Uecucillir  les  ganglions 
de  l’entrée  de  la  poitrine. 

Inciser  ensuite,  à l’aide  îles  ciseaux,  et  successivement, 
les  médiastins  antérieur  (fi),  inférieur  (7),  postériettr  (8)  et 
supérieur  (9).  Pour  le  rnédiastin  siijtérieiir,  inciser  entre 
l'aorte  et- les  corps  vertébratix. 

Détacher  le  sommet  du  jiéricarde  de  son  insertion  ster- 
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nale,  en  évilant  d’oiivrii'  le  sac  séreux.  Sectionner  trans- 
versalement Vœsophaçie  à son  entrée  dans  le  diaphragme. 

La  masse  cardio-pulmonaire  est  libre,  il  suHit  de  la 
soulever  pour  l’extraire  du  tliorax. 

Examen  de  la  masse  cardio-pulmonaire.  — IMacer  les 
organes  thoraciques  sur  une  table,  et  essuyer  la  surface 
des  poumons  et  du  péricarde.  Isoler  l’œsop/tayc  du  médias- 
tin  supérieur,  et  ouvrir  ce  conduit  suivant  sa  longueur. 

Inciser  le  péricarde  circulairement  et  au  niveau  de  sa 
base,  au  ras  des  gros  vaisseaux  du  cœur.  Attirer  le  péri- 
carde par  le  sommet,  de  manière  à décoiffer  le  cœur. 

Par  une  dissection  rapide,  mettre  en  évidence  les  aortes 
antérieure  et  postérieure,  ainsi  que  Varlère  pulmonaire. 

Isoler  le  cœur.  Un  aide  soulève  l’organe,  pendant  que 
l’opérateur  sectionne  transversalement  les  artères  pulmo- 
naires au  ras  du  poumon  ainsi  que  les  veines  qui  rattachent 
ce  dernier  organe  au  cœur. 

Placer  ensuite  la  trachée  et  les  poumons  de  manière 
que  l’on  aperçoive  leur  face  supéro-externe  et  la  face 
supérieure  du  conduit  trachéal.  Examiner  les  ganglions 
trachéo-bronchiques.  Ouvrir  la  irac/tée  et  les  grosses  bronches 
par  leur  face  supérieure.  Ouvrir  également  les  artères 
pulmonaires  dans  l’épaisseur  de  chaque  poumon. 

Enfin,  pratiquer  dans  l’épaisseur  du  parenchyme  pul- 
monaire une  série  de  cou])es  transversales  et  parallèles. 

Examen  du  cœur.  — Inspecter  la  surface  du  comr  et 
des  gros  vaisseaux  de  la  hase. 

Épreuve  de  l’eau.  — Pour  constater  si  les  valvules  des 
orifices  cardiaipies  sont  normales  ou  insuffisantes,  on  pro- 
cède à l’épreuve  de  l’eau. 

Pour  les  valvules  sigmoïdes,  ouvrir  longitudinalement 
l’aorte  et  l’artère  pulmonaire  jusqu'à  ce  qu’on  aperçoive 
à leur  intérieur  les  replis  valvulaires.  Enlever,  si  l’on 
veut,  une  partie  de  l'aorte  postérieure  en  sectionnant  ce 
vaisseau  à une  dizaine  de  centimètres  de  la  base  du  cœur. 

Tenir  le  cœur  verticalement,  la  pointe  en  bas,  et  verser 
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de  l’eau,  par  exemple  dans  ï aorte;  si  les  valvules  sigmoïdes 
aortiques  sont  insuffisantes  (par  dilatation,  par  endocar- 
dite), elles  ne  ferment  pas  complètement  la  lumière  de 
l’artère  et  l’eau  s’écoule  dans  le  ventricule  gauche.  Dans 
le  cas  contraire,  les  valvules  se  mettent  au  contact  l’une 
de  l’autre  et  l’eau  s'accumule  sur  leur  face  supérieure. 

La  même  épreuve  pourra  être  faite  sur  ïartère  pulmo- 
naire, afin  de  constater  l’absence  ou  l’existence  de  l’insuf- 
fisance. 

Les  valvules  auriciilo-ventriculaires  peuvent  également 
être  soumises  à l’épreuve  de  l’eau.  Pour  éprouver  la 
mitrale,  introduire,  à travers  la  paroi  ventriculaire 
gauche,  une  canule  de  verre  fixée  à un  tube  de  caoutchouc 
adapté  sur  un  entonnoir  ou  un  robinet  d’eau.  Verser  de 
l’eau  dans  l’entonnoir  en  élevant  celui-ci  afin  d’augmenter 
la  pression  du  liquide,  ou  bien  ouvrir  le  robinet  à eau. 
Examiner  en  même  temps  la  valvule  auriculo-ventricu- 
laire  gauche  jiar  sa  face  supérieure,  à travers  les  orifices 
béants  du  point  d’abouchement  des  veines  pulmonaires  sur 
l’oreillette  gauche.  On  peut  encore  enlever  l’oreillette 
gauche  afin  de  mettre  à nu  la  valvule  mitrale.  L’eau 
soulève  les  valves  de  la  mitrale  et  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire  gauche  doit  se  fermer  parfaitement,  s'il  n’est 
pas  insuffisant.  Dans  le  cas  contraire,  l’eau  s’échappe  entre 
les  valves. 

Un  autre  procédé  consiste  à introduire  de  l’eau  dans  le 
ventricule  (jauche\mv  l’orifice  auriculo-ventriculaire  corres- 
pondant, puis  à comprimer  brusquement  et  énergiquement 
entre  les  mains  la  masse  ventriculaire  ou  le  ventricule 
gauche.  Ce  procédé  convient  surtout  chez  les  petits 
animaux. 

L’épreuve  de  l’eau  n'a  pas  une  valeur  absolue,  principa- 
lement pour  les  valvules  auriculo-ventricidaires,  car  l'opé- 
ration est  pratiquée  flans  des  conditions  tout  autres  que 
celles  de  la  vie.  A l’état  normal,  il  existe  des  conditions 
particulières  de  tension  sanguine  qui  ont  disparu  après  la 
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mort.  D’autre  part,  la  rigidité  cadavérique  influe  incontes- 
lal)lement  sur  le  jeu  des  piliers  du  cœur  et  fausse  les 
résultats. 

Ouverture  du  coeur  (Fig.  d).  — Ouvrir  les  artères  coro- 
naires (1)  et  droite.  Placer  le  cœur  sur  la  face  droite, 

la  pointe  dirigée  du  côté  de  l’opérateur.  Je  recommande 
de  poser  le  cœur  sur  un  linge  jtlié  un  certain  nombre  de 
fois  et  en  carré,  afin  que  l’organe  ne  glisse  pas  et  ne  tourne 
pas  sur  la  table.  Le  cœur  restera  dans  cette  position  pen- 
dant toute  la  durée  des  incisions  que  nous  allons  signaler. 

Ouverture  du  coeur  droit  (Fig.  3).  — Inciser  la  pnroi 
ventriculaire  droite,  à un  centimètre  (2)  en  avant  du  sillon 
interventriculaire  gauche  et  parallèlement  à celui-ci. 
A l’aide  d’une  paire  de  ciseaux  à pointes  mousses,  ouvrir 
longitudinalement  Vartèrc  pulmonaire,  en  passant  entre 
deux  valvules  sigmoïdes  (3). 

Pratiquer  ensuite,  dans  la  paroi  ventriculaire  droite,  une 
nouvelle  incision  (i)  sensiblement  perpendiculaire àla  pre- 
mière, en  suivant  la  partie  inférieure  de  la  ligne  adipeuse 
auriculo-ventriculaire  droite,  de  manière  à respecter  les 
valvules  sigmoïdes  pulmonaires.  Cette  incision  partira  de 
la  première  et  s’étendra  jusqu’au  bord  antérieur  du  cœur. 

Enfin,  embrocher  Voreillettc  droite  avec  une  branche 
d’une  paire  de  ciseaux  et  sectionner  sa  paroi  inférieure 
jusqu’au  sommet  (3)  de  l’auricule. 

Ouverture  nu  coeur  gauche  (Fig.  3).  — La  paroi  ven- 
triculaire gauche  sera  incisée  kdeux  centimètres  en  arrière 
du  sillon  interventriculaire  gauche  et  toujours  parallèle- 
ment à celui-ci,  depuis  la  base  jusqu’à  la  pointe  du 
cœur  (6).  Au  niveau  de  celle-ci,  l'incision  sera  faite  en  sui- 
vant la  disposition  tournante  des  fibres  cardiaques. 

Ouvrir  Vorcillette  gauche  par  sa  face  inférieure  et  jus- 
qu’au sommet  de  cette  cavité  (7).  Enfin,  sectionner  longi- 
tudinalement Vaorte,  en  passant,  si  possible,  entre  deux 
valvules  sigmoïdes  (8). 

Examiner  le  contenu  du  cœur,  extraire  les  caillots  san- 
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(juins,  explorer  Vemlocarde,  puis  laver  avec  précaution. 


Fig.  3.  — Ouverture  du  cœur. 

E,E,  pointes  des  oreillettes  érignées. 

Examiner  avec  soin  les  valvules,  l'endocarde  pariétal  et  la 
tunique  interne  des  troncs  artériels. 
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3°  Diaphragme  et  organes  post-diaphragma- 
tiques (Foie,  pancréas,  estomac,  rate). 

Enlever  en  bloc  le  diaphragme  et  les  organes  en  ques- 
tion. Cette  partie  de  l’autopsie  sera  efl'ectuce  seulement 
après  la  fenêtration  du  thorax  et  l’extraction  de  la  masse 
cardio-pulmonaire.  La  cavité  pleurale  peut  en  elTet  ren- 
fermer des  exsudais  qui  se  répandraient  dans  la  cavité 
abdominale  après  ablation  du  diaphragme.  Or,  il  y a inté- 
rêtà  examiner  ces  exsudais  et  parfois  à les  recueillir.  D’autre 
part,  la  ligature  de  la  portion  thoracique  de  la  veine  cave 
postérieure  devra  être  faite  avant  de  procéder  à l’ablation 
du  diaphragme.  D’où  la  nécessité  de  commencer  par  l’au- 
topsie du  thorax.  Supposons  donc  celle-ci  terminée. 

A l’aide  d’un  couteau,  sectionner,  transversalement  et 
en  avant  des  reins  et  des  capsules  surrénales,  la  veine 
cave  postérieure,  l’aorte  abdominale  et  les  piliers  diaphrag- 
matiques. Détacher  la  portion  musculaire  du  diaphragme 
tout  le  long  de  ses  insertions  et  au  ras  du  squelette.  Lais- 
ser en  place  les  rems  et  les  capsules  surrénales. 

Placer  sur  une  table  la  masse  des  divers  organes  adhé- 
rents au  diaphragme,  la  face  thoraci(|ue  de  ce  muscle 
reposant  sur  celle-ci.  ExanlinT'r  les  organes  post-diaphrag- 
matiqucs  on  place.  Ouvrir  le  duodénum  jusqu’au  pylore, 
de  manière  à voir  Vampoidc  de  Vater.  (Chez  le  cheval,  le 
canal  cholédoque  et  le  canal  de  'Wirsunq  débouchent  dans 
l’ampoule  de  Vater.)  Dans  les  cas  d’ictère,  s’assurer  de  la 
perméabilité  de  l’ampoule,  en  comprimant  le  canal  cho- 
lédoque de  manière  à en  exjudser  la  hile.  Ouvrir  le  canal 
cholédocpie,  examiner  le  canal  de  Wirsung. 

Isoler  les  divers  organes  les  uns  des  autres.  Sectionner 
le  duodénum  au  pylore.  Laisser  les  canaux  cholédoque  et 
de  Wirsung  en  continuité  avec  le  duodénum.  On  peut 
encore  sectionner  ces  canaux  et  laisser  le  duodénum  en 
continuité  avec  le  i)ylore.  Le  premier  procédé  est  préfé- 
rable. 
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nébarrasser  l’estomac  du  grand  épiploon.  Le  viscère  repo- 
sant nécessairement  sur  la  table  par  une  de  ses  faces, 
inciser  sa  paroi  à égale  distance  des  deux  courbures,  à l’aide 
d'un  ciseau  en  commençant  par  l’une  ou  l’autre  des  extré- 
mités de  l'organe. 

Evidemment,  dans  les  cas  de  néoplasme  gastrique,  par 
exemple,  ou  de  toute  autre  lésion  siégeant  sur  une  face  de 
l’estomac,  ouvrir  celui-ci  par  la  face  opposée. 

Examiner  le  contenu  stomacal,  puis  vider  l’organe,  et, 
après  avoir  examiné  superficiellement  la  muipieuse,  laver 
avec  précaution.  Examiner  de  nouveau  cette  muqueuse 
après  lavage. 

Foie.  — Apprécier  le  volume  de  l’organe,  sa  couleur,  sa 
consistance,  et  examiner  la  capsule  libreuse.  Ouvrir  la 
veine  cave  et  la  veine  porte,  le  canal  cholédoque  et  les  gros 
canaux  hépatiques.  Disséquer  et  examiner  les  ganglions 
lymphatiques  du  bile.  Pratiquer  dans  l’épaisseur  du  paren- 
chyme hépatique  des  incisions  nettes  et  parallèles  à l’aide 
d’un  grand  couteau.  Terminer  par  un  examen  à la  loupe, 
portant  sur  la  surface  extérieure  de  l’organe  et  sur  ses 
surfaces  de  section.  r 

PaiHréas.  — Débarrasser  la  surface  de  la  glande,  du 
tissu  conjonctif  qui  l’environflÇ:  Examiner  son  volume,  sa 
coloration,  sa  consistance,  et  y pratiquer  des  incisions 
parallèles  et  rapprochées  les  unes  des  autres.  Etudier,  à 
l’œil  nu  et  à la  loupe,  les  surfaces  de  section. 

Rate.  — Enlever  le  frein  gasti'o-spléniquc  au  ras  de 
l’organe.  Faire  un  examen  général  de  la  rate,  puis  y pra- 
tiquer des  incisions  parallèles  et  transversales. 

Aux  organes  précédents,  on  peut,  à la  rigueur,  ajouter 
les  capsules  surrénales  et  les  reins.  Lorsqu’il  n’y  aura  pas 
contre-indication,  il  suflira  de  sectionner  la  veine  cave  pos- 
térieure, et  l’aorte  abdominale,  non  i)ason  avantdes  reins, 
mais  en  arrière.  Puis,  l’on  procédera  comme  nous  venons 
de  l’indiquer,  en  complétant  par  l’examen  des  reins  et  les 
capsules  surrénales  (Voy.  plus  loin). 
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Lorsqu’il  existe  certaines  lésions  des  reins  ou  de  leurs 
canaux  excréteurs,  il  sera  préférable  de  maintenir  la 
continuité  des  uretères  avec  les  bassinets  (Voy.  Autopsie 
des  organes  génito-urinaires) . 

4“  Iteius  et  capsules  surrénales,  organes  iutra- 
pelviens  et  génito-urinaires  externes. 

L’ablation  des  reins  et  des  capsules  surrénales  peut  être 
pratiquée  isolément.  Dans  ce  cas,  découvrir  les  uretères 
du  côté  du  bassinet,  et  sectionner  transversalement  ces 
conduits  à 10  centimètres  du  bile.  Ensuite,  rompre  les 
attaches  des  reins  et  des  capsules  à la  région  lombaire. 
Enfin,  examiner  ces  organes  comme  je  l’indique  plus  loin. 

Ce  procédé  expéditif  ne  convient  pas  à tous  les  cas  ; il 
est  parfois  préférable  de  ne  pas  sectionner  les  uretères, 
et  voici  les  règles  à suivre.  Enlever  les  deux  capsules  surré- 
nales. Explorer  les  uretères  avec  les  doigts,  et  les  mettre 
à découvert  dans  tout  leur  trajet,  par  une  dissection 
ra[)ide. 

Détacher  les  reins  de  la  région  lombaire,  et  les  uretères 
jusqu’au  voisinage  de  la  vessie.  xVbandonner  alors  ces 
organes  dans  la  cavité  abdominale. 

Ablation  du  plancher  pelvien  (Fig.  4).  — S’il  s’agit  d’un 
mâle,  sectionner  les  cordons  testiculaires  au  niveau  des 
anneaux  inguinaux  externes,  attirer  le  fourreau  et  la  verge 
en  arrière  du  périnée,  du  côté  de  l’anus,  et  inciser  le  liga- 
ment suspeiiseur  du  pénis  ainsi  que  les  muscles  ischio- 
caverneux.  Chez  la  femelle,  rompre  l’insertion  du  clitoris 
à l’ischium. 

Inciser  transversalement  les  muscles  de  la  face  interne 
des  cuisses,  près  de  leur  insertion  pelvienne.  Ouvrir  l’arti- 
culation coxo-fémorale  droite.,  et  sectionner  le  ligament 
interosseux. 

Mettre  à découvert  la  face  externe  du  plancher 
pelvien,  en  la  débarrassant  aussi  complètement  que 
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possible  des  lambeaux  musculaires  qui  la  masquent. 
A l’aide  d’une  scie,  sectionner  ce  plancher  d’avant  en 


arrière,  de  chaque  côté  de  la  symphyse,  et  à 4 ou  5 centi- 
mètres en  dehors  de  celle-ci.  Enlever  le  lambeau  osseux, 


anus;  R,  vulve;  V,  recluni;  P,  pancréas;  C,  capsule  surrénale;  E,  estomac;  lia.  rate 
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en  incisant  le  cul-de-sac  vésical  inférieur  du  péritoine  et 
le  tissu  conjonctif  du  bassin. 

Chez  la  femelle  (fig.  4),  isoler  l’uretère  droit  du  liga- 
ment large  correspondant,  en  incisant  ce  dernier  au-dessus 
du  conduit  et  d’avant  en  arrière  (1  et  1’).  Procéder  de  même 
pour  l’uretère  gauche  (2).  Sectionner  les  ligaments  de  la 
vessie  et  le  péritoine  prévésical. 

Séparer  le  rectum  du  plafond  du  bassin  (3),  en  incisant 
le  tissu  conjonctif  de  la  région.  Dégager  l’anus,  la  vulve  et 
le  vagin  avec  le  rectum  et  attirer  la  masse  des  organes 
génito-urinaires  hors  de  la  cavité  pelvienne,  en  leur  fai- 
sant franchir  la  brèche  pratiquée  sur  le  plancher. 

Placer  les  organes  génito-urinaires  sur  une  table,  de 
manière  à voir  les  différentes  parties  et  à ce  que  le  vagin 
repose  sur  sa  face  inférieure,  ainsi  que  l’utérus.  Isoler  le 
rectum  et  l’ouvrir.  Inciser  \e  plafond  du  vagin,  le  col  et 
les  cornes,  également  par  leur  partie  supérieure.  Inciser 
les  ovaires.  Ouvrir  longitudinalement  la  vessie  et  le 
canal  de  l’urètre.  Recueillir  l’urine  dans  un  vase. 

Procéder  l’examen  des  reins  et  des  uretères  (Voy.  ci- 
après). 

Chez  le  mâle,  enlever  les  organes  génito-urinaires,  en 
isolant  les  uretères  jusqu’au  niveau  de  la  vessie.  Séparer 
le  rectum  comme  précédemment.  Attirer  la  masse  des 
organes  en  arrière  et  les  enlever  en  bloc. 

Placer  ensuite  les  organes  sur  une  table.  Isoler  le  rectum. 
Inciser  le  fourreau  et  l’enlever  au  besoin.  Mettre  à nu  les 
nlandes  annexes  de  l’urètre.  Ouvrir  le  canal  de  Purètre 
et  la  vessie  suivant  leur  longueur.  Recueillir  l’urine  dans 
un  vase.  Quant  aux  testicules,  dont  les  cordons  ont  été 
coupés,  inciser  les  bourses  pour  les  extraire.  Sectionner 
longitudinal’emenl  les  deux  glandes. 

Reins  et  uretères.  — Débarrasser  les  reins  de  leur 
atmosphère  cellulo-adipeuse.  Apprécier  le  volume,  le 
poids,  l'état  de  la  capsule  fibreuse  et  la  consistance  de  ces 
organes.  Inciser  la  capsule  le  long  du  bord  convexe  des 
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reins  et  décortiquer  ceux-ci,  à l’aide  d’une  pince  à dents 
de  souris.  Noter  le  degré  d’adhérence  de  la  capsule  au 
parenchyme  et  examiner  l’épaisseur  de  cette  enveloppe 
lihreuse. 

l’rocéder  à un  examen  rapide  de  la  surface  rénale 
décorticpiée,  notamment  au  point  de  vue  de  sa  coloration. 

-\.  l’aide  d’un  grand  couteau,  pratiquer  la  section  longitu- 
dinale des  deux  organes,  en  partant  du  hord  convexe.  Le 
bassinet  est  ouvert.  Examiner  les  surfaces  de  section.  Inci- 
ser longitudinalement  la  paroi  des  uretères,  dans  toute 
leur  étendue.  Examen  des  reins  à la  loupe. 

Capsules  surrénales.  — Faire  la  toilette  sommaire  de 
ces  organes,  examiner  leur  surface,  puis  y pratiquer  des 
coupes  parallèles  et  transversales. 

Compléter  par  l’examen  à la  loupe. 

Mamelles.  — Dépouiller  les  mamelles,  ouvrir  les  canaux 
et  les  sinus  galactophores,  et  inciser  le  tissu  mammaire 
un  certain  nombre  de  fois.  Examiner  le  tissu  glandulaire, 

0°  Tête. 

En  raison  de  la  longueur  et  aussi  des  diflicultés  de  cette 
opération,  on  ne  pratique  généralement  pas  l’autopsie 
méthodique  et  complète  de  la  tête.  En  effet,  lorsqu’on  ne 
soupçonne  pas  l’existence  de  lésions  encéphaliques,  on  se 
contente  d’extraire  le  pharynx,  le  voile  du  palais,  la 
langue  et  le  larynx,  par  la  face  inférieure  de  la  région 
c e r v ico-sous-max  i 1 1 a i r e . 

Dans  ce  cas,  dépouiller  les  régions  intermaxillaire  et 
cervicale  au  niveau  du  larynx  ; mettre  à découvert  les 
lobes  thyroïdiens  èt  l’œsophage.  Inciser  le  plancher  buccal 
de  chaque  côté  de  la  langue,  en  rasant  la  face'  interne  des 
os  maxillaires  inférieurs.  .Utirer  l’extrémité  antérieure  de 
la  langue  hors  de  l’espace  intcrmaxillaire,  et  achever 
l’ablation  d’avant  en  arrière;  enfin  sectionner  transversa- 
lement les  branches  de  Yhydidc  et  inciser  \cvoiledu  palais 
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le  long  de  son  bord  supérieur,  ainsi  que  la  paroi  posté- 
rieure du  pharynx.  Le  larynx  et  le  pharynx  sont  enlevés 
ensemble,  en  détruisant  le  tissu  conjonctif  rétro-pbaryn- 
gien. 

(3n  peut  encore  procéder  d’arrière  en  avant,  en  com- 
mençant par  isoler  le  pharynx  et  le  larynx  de  la  région 
cervicale  antérieure. 

Dans  certains  cas  (tumeurs  des  cavités  nasales  et  des 
sinus,  sinusites,  inllammation  des  poches  gutturales, 
affections  du  larynx  et  du  pharynx,  de  la  bouche,  du 
voile  du  palais,  rhiifites,  enfin  lésions  du  système  nerveux 
central),  l’autopsie  de  la  tète  devra  être  pratiquée  d'une 
manière  moins  sommaire.  Voici  les  règles  qu’il  convient 
de  suivre. 

1°  Région  cervico-faciale  (Fig.  5).  — Le  cadavre  repose 
sur  le  côté  gauche. 

Placer  la  tête  en  extension.  Achever  de  dépouiller  avec 
soin  la  face  droite  de  la  tête  et  de  la  partie  supérieure  de 
l’encolure.  Découvrir  la  région  fronto-nasale . Inciser  la 
peau  circulairement  autour  de  l’orbite  et  de  la  base  de 
l’oreille. 

Mettre  à nu  le  corps  thyroïde,  la  trachée  et  V œsophage . 
Enlever  le  mnscle parotido-aiiriculaire,  afin  de  découvrir  la 
parotide.  Isoler  cette  glande  au  niveau  de  ses  bords, 
rompre  les  adhérences  conjonctives  de  la  face  interne  et 
enlever  complètement  cet  organe  qui  sera  étinlié  à part. 

La  région  sous-parotidicnne  mise  en  évidence,  ouvrir 
l’articulation  temporo-maxillaire  droite,  inciser  les 
muscles  des  joues,  depuis  le  col  du  maxillaii*e  inférieur, 
en  suivant  l’arcade  dentaire  supérieure  jusqu’au  voisinage 
de  la  commissure  droite  des  lèvres.  Cette  opération  est 
facilitée  par  l’incision  préalable  du  muscle  masséter 
externe,  le  long  de  Vépine  zygomatique  (1).  Poursuivre 
l’incision  de  la.  joue  droite,  puis  sectionner  la  paroi  de  cette 
joue,  perpendiculairement  à la  branche  du  maxillaire  infé- 
rieur (2),  et  mettre  à nu  l’os  au  niveau  de  l'espace  inter- 
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dentaire  droit;  inciser  le  périoste  et  sectionner  la  branche 
avec  la  scie,  ou  à l’aide  d’un  rogne-pied.  Ensuite,  inciser 
le  muscle  digastrique  au  niveau  du  bord  postérieur  du 
maxillaii'e  inférieur  (3). 

Introduire  un  grand  couteau  tenu  à plat,  entre  la  face 
interne  du  maxillaire  inférieur  et  le  plancher  de  la  bouche, 
raser  cette  face  de  manière  à sectionner  le  mylo-byoïdien 
•ot  le  masséter  interne.  Dans  cette  opération,  procéder 
d’avant  en  arrière,  et  suivre  le  bord  inférieur  de  l’os,  en 
imprimant  au  couteau  un  mouvement  de  scie  ; remonter 
.ainsi  jusque  vers  le  condylc. 

Exercer  une  forte  traction  sur  l’extrémité  antérieure  de 
la  branche  maxillaire  sciée,  de  manière  à arracher  celle-ci 
-d’avant  en  arrière.  Compléter  au  furet  à mesure  l’incision 
<les  parties  molles  qui  auraient  échappé  au  couteau. 

Procéder  alors  à une  dissection  rapide  de  la  région  rétro- 
pharyngienne,  des  glandes  sous-maxillaire  et  sublinguale. 
Attirer  la  langue  hors  delà  bouche;  examiner  la  cavité 
buccale,  la  langue,  le  voile,  les  ganglions  rétro-pharyn- 
giens, les  poches  gutturales  chez  le  cheval,  etc. 

A l’aide  d’un  rogne-pied  ou  d’un  costotome,  sectionner  la 
;grande  branche  droite  de  l’hyoïde,  le  plus  haut  possible, 
inciser  transversalement  le  voile  du  palais,  le  long  de 
l’arcade  palatine.  Sectionner  la  èraac/ic  gauche  de  l’hyoïile 
•et  inciser  le  plancher  de  la  bouche  le  long  de  la  face 
■interne  du  maxillaire  inférieur  gauche. 

La  masse  comprenant  la  langue,  le  pharynx  et  le 
larynx  sera  placée  sur  une  table.  Disséquer  sommaire- 
ment les  muscles  du  larynx  et  spécialement  les  crico- 
.aryténoïdiens  postérieurs  que  l’on  apercevra,  en  incisant 
le  tissu  conjonctif  qui  unit  l’origine  de  l’œsophage  à la  face 
postérieure  du  larynx. 

Débarrasser  la  surface  du  corps  thyroïde  du  tissu  con- 
jonctif qui  la  masque.  Inciser  le  voile  du  palais  d'avant 
en  arrière  ainsi  que  l'œsophage,  la  face  postérieure  de  la 
vtrachée  et  du  larynx,  sur  la  ligne  médiane. 

B.vll  et  Cadê.vc.  — Anat.  pathol.  2 
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Examiner  le  larynx.  Inciser  longitudinalement  la  glande 
thyroïde,  ou,  y pratiquer  plusieurs  sections  parallèles  et 
transversales.  Inciser  également  la  langue,  suivant  sa  lon- 
gueur et  sur  la  ligne  médiane, 

2°  Crâne . — Extraction  de  l’encéphale  (Fig.  5) . — Ach ever 
de  dépouiller  la  tête  et  la  partie  supérieure  de  l’encolure- 
Enlever  rapidement  les  muscles  qui  recouvrent  les  pre- 
mières vertèbres  cervicales,  et  désarticuler  soit  entre 
l’atlas  et  l’axis,  soit  enti'e  l’axis  et  la  troisième  vertèbre- 
Il  est  préférable  de  donner  un  trait  de  scie  à ce  niveau^ 
jusqu’au  canal  rachidien,  sectionner  la  moelle  transver- 
salement, puis  achever  de  scier  la  colonne  vertébrale. 

Enlever  la  branche  gauche  du  maxillaire  inférieur. 
Placer  la  tête  de  manière  qu’elle  repose  sur  les  dents. 
Enlever  complètement  les  deux  muscles  crotaphytes,  pour 
mettre  à nu  la  voûte  crânienne. 

Sectionner  la  protubéi’ance  occipitale  à la  scie  inclinée 
à 45°,  et  à 4 ou  5 centimètres  de  son  bord  postérieur,  de 
manière  à atteindre  les  conclylcs  occipitaux  (4). 

Ce  travail  peut  être  effectué  au  rogne-pied. 

Ouvrir  le  canal  rachidien,  à la  scie,  de  chaque  côté  de  la- 
base  des  apophyses  épineuses,  dans  la  gouttière  verte- 
braie  (5).  Enlever  au  rogne-pied  le  fragment  d’occipital  qui 
forme  encore  la  paroi  supérieure  du  Irou  occipital. 

Sectionner  à la  scie  Yarcade  zygomatique  du  temporal,. 
à ses  deux  extrémités  (6  et  6*).  Donner  un  trait  de  scie- 
sur  le  frontal,  suivant  une  ligne  reliant  les  extrémités, 
antérieures  des  deux  fosses  temporales  (7). 

Donner  ensuite  un  court  trait  de  scie  de  chaque  côté  de- 
là pro<HÔcrfmcc  occipitale  (S). 

Enfin,  faites  sauter  par  écailles  la  boîte  crânienne,  à 
l’aide  du  rogne-pied.  C'est  le  seul  moyen  d’obtenir  la  dure- 
mère  entière. 

1 nciser  longitudinalement  la  dure-?7'tère,  de  chaque  côté  de 
la  faulx  du  cerveau  et  extraire  l’encéphale  avec  précaution. 
Pour  cela,  avec  le  manche  du  scalpel  ou  avec  les  branches 
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d’une  paire  de  ciseaux  fermés,  dégager  les  lobules 
olfactifs  (à  la  rigueur,  sacrifier  ces  lobules).  Sectionner  les 
nerfs  optiques  en  avant  du  cbiasma,  la  tige  pituitaire,  de 
manière  à laisser  la  glande  pituitaire  dans  la  selle  turcique. 
Couper  successivement  les  divers  nerfs  crâniens  qui  se  pré- 
sentent. Dégager  le  bulbe  d’une  manière  analogue.  Enlever 
enfin  Vhypophyse,  çans  négliger  d’examiner  la  dure-mère. 

Examen  de  l’encéphale.  — Inspecter  à l’œil  et  à la 
loupe  la  surface  de  la  masse  encéphalique,  les  vaisseaux 
sanguins  et  les  plexus  choroïdes  cérébelleux.  Avec  des 
ciseaux  effilés,  ouvrir  au  besoin  les  principales  artères. 

Placer  l’encéphale  sur  un  Unge  replié  en  carré,  de 
manière  qu’il  repose  sur  sa  face  inférieure.  Explorer  la 
scissure  interbémisphérique,  le  corps  calleux,  la  glando 
pinéale.  Enlever  la  faulx  du  cerveau  et  la  tente  du  cer- 
velet si  elles  existent  encore.  Dégager  les  tubercules  qua- 
drijumeaux ; pratiquer  dans  l’épaisseur  du  cerveau,  trans- 
versalement, depuis  son  extrémité  antérieure  jusqu’à  son 
extrémité  postérieure,  des  coupes  très  rapprochées  et 
parallèles  que  l’on  renverse  au  fur  et  à mesure  qu’elles  sont 
faites.  Inciser  d’avant  en  arrière,  sur  la  ligne  médiane,  le 
cervelet  [éviter  d'atteindre  le  plancher  du  quatrième  ventri- 
cule et  les  valvules  de  Vieussens  et  de  Renault.  Sectionner 
transversalement  les  pédoncules  cérébelleux,  de  manière  à 
isoler  chaque  moitié  du  cervelet. 

Enfin  pratiquer  une  série  de  coupes  transversales  et 
parallèles  dans  l’isthme  et  le  bulbe. 

Eaire  l’examen  plexus  choroïdes  cérébraux,  après  les 
avoir  extraits  des  ventricules  latéraux,  dès  que  ceux-cï 
sont  ouverts  par  les  sections  parallèles. 

Pour  faire  l’examen  des  ventricules  latéraux,  on  pourra 
encore  introduire  entre  les  deux  hémisphères,  le  tranchant 
d’un  couteau  que  l’on  renversera  à plat  de  manière  à 
inciser  de  dedans  en  dehors  chaque  hémisphère,  horizon- 
talement, au  niveau  du  corps  calleux.  On  ouvrira  ainsi  les 
ventricules  par  le  plafond. 
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3“  Œil.  — L’ablation  de  l’apophyse  orbitaire  permet 
l’examen  de  l’organe  de  la  vision  et  du  neri  optique. 

4“  Cavités  nasales.  Sinus.  — Sectionner  longitudinale- 
ment la  tCde,  i\  l’aide  d’une  scie,  et  à quelques  millimè- 
tres en  dehors  de  la  ligne  médiane,  de  manière  à ne  pas 
intéresser  la  cloison  nasale. 

Examiner  les  cornets  et  le  sinus  Irontal,  ainsi  que  les 
deux  laces  de  la  cloison  nasale,  après  l’avoir  détachée  des 
os  avec  un  couteau,  le  long  de  ses  bords. 

Pour  examiner  les  sinus  maxillaires,  pratiquer  à la  scie 
une  ou  plusieurs  sections  transversales  des  deux  moitiés 
de  la  tète,  au  niveau  de  ces  cavités. 


()“  Extraction  et  examen  de  la  moelle  épinière. 

Cette  partie  de  l’autopsie  est  la  dernière. 

Placer  le  cadavre  de  manière  qu’il  l’eposc  sur  la  lace 
ventrale.  Lien  entendu,  la  région  vertébrale  aura  été 
com{)lètemcnt  dépouillée.  Nous  préférons  laisser  le  sujet 
dans  la  position  où  il  se  trouve  à ce  moment  de  l’autopsie. 
Enlever  aussi  complètement  que  possible,  les  masses 
musculaires  juxta-vertébrales,  de  façon  ù mettre  en  évi- 
dence les  apophyses  épineuses  et  les  gouttières  vertébrales. 
A l’aide  du  rogne-pied,  faire  sauter  successivement  toutes 
les  apophgses  épineuses  et  ensuite  les  arcs  vertébraux,  de 
manière  à ouvrir  le  canal  rachidien.  Pour  recueillir  le 
liquide  céphalo-rachidien,  suivre  les  règles  générales  déjà 
connues.  Sectionner  les  nerfs  rachidiens  à leur  passage 
dans  le  canal  rachidien  et  libérer  les  méninges  et  la 
moelle. 

Inciser  longitudinalement  la  dure-mère  sur  la  face 
supérieure,  et  pratiquer  des  sections  transversales  et 
parallèles,  très  rapprochées  les  unes  des  autres  dans  la 
moelle  épinière.  Examiner  les  surfaces  de  section  au  fur 
et  à mesure  qu’on  les  ohtient. 


O 


30 


AUTOPSIE  DES  SOLIPEDES. 


7°  Examen  des  nieinbres. 

En  dernière  analyse,  je  conseille  de  ne  pas  négliger  sysié- 
inatiqueinent  l’examen  des  menibres.  Ainsi,  examiner  les 
tendons  fléchisseurs  du  pie<l  et  les  ligaments  suspenseurs 
des  boulets.  Ouvrir  ensuite  les  grandes  articulations,  en 
incisant  la  capsule  et  les  ligaments  articulaires,  transver- 
salement et  circulairement  au  niveau  de  l'interligne 
articulaire. 

Dans  certains  cas,  l’examen  du  pied  s'imposera.  Le  plus 
simple,  est  d’amputer  le  membre  malade  au  niveau  du 
canon.  Cette  extrémité  sera  ensuite  sectionnée  longitudi- 
nalement à l’aide  d’une  scie.  Quelquefois  {fourbure),  il  sera 
bon  de  pratiquer  l’avulsion  de  quartiers  de  paroi  du  sabot, 
afin  de  pouvoir  examiner  les  tissus  podopbylleux  et  kéra- 
phylleux.  La  dessolure  pourra  également  être  réalisée. 


CHAPITRE  II 

AUTOPSIE  DES  BOVIDÉS 


L’aulopsie  des  bovidés  se  pratique  d’après  la  technique 
générale  que  nous  avons  indiquée  pour  les  solipèdes. 
Toutefois,  pour  des  raisons  anatomiques,  il  est  nécessaire, 
pour  ces  animaux,  d’apporter  quelques  modifications 
importantes  à la  méthode  générale. 

Examiner  superficiellement  le  cadavre  et  le  placer  de 
manière  qu’il  repose  sur  le  côté  droit.  Maintenir  et 
tixer  les  membres  gauches  en  abduction  forcée.  Dépouiller 
Je  cadavre  suivant  les  besoins  des  temps  successifs  de 
J’autopsie,  en  s’inspirant  des  règles  posées  précédemment. 

1°  Cavité  alHloininale. 

ID'a tiquer  l’ablation  du  j^lastron  abdominal  d’après  les 
règles  déjci  connues.  Attirer  la  panse  hors  de  la  cavité 
<ahdominale,  autant  (pie  cela  est  possible.  Éviter  les 
tractions  violentes  qui  amèneraient  des  arrachements. 

L’ablation  du  tube  digestif  sera  faite  en  deux  temps  : 
dans  le  premier,  extraire  en  bloc  les  quatre  réservoirs 
fjastriques  \ dans  le  deuxième,  enlever  Vintestin. 

l'*"  temps.  Ablation  de  l'estomac.  — A l’aide  d'un 
couteau  manié  avec  prudence,  inciser  les  adhérences  con- 
jonctives de  la  panse  à la  région  dorso-lombaire  gauche 
et  au  pilier  diaphragmatique  correspondant.  Pendant  celte 
opération,  la  main  gauche  attire  progressivement  et  douce- 
ment la  panse  (rate  comprise)  vers  l’opérateur,  de  manière 
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à tendre  et  à mettre  ainsi  en  évidence  les  attaches  conjonc- 
tives que  l’on  veut  supprimer.  La  main  gauche  attirant 
ensuite  la  panse  en  arrière  et  en  has,  inciser  également  les 
adhérences  conjonctives  et  séreuses  de  la  partie  antérieure 
de  la  panse  avec  le  centre  i)hrénique  (la  rate  est  maintenue 
en  place  à la  surface  de  la  panse). 

Ligaturer  l’œsophage  (2  fois),  après  sa  sortie  du  dia- 
phragme et  sectionner  ce  conduit  entre  les  deux,  ligatures.. 

Saisir  et  attirer  à soi  le  réseau  ainsi  que  la  panse  de- 
manière  à apercevoir  la  face  postérieure  du  foie.  Inciser 
les  freins  conjonctifs  et  séreux  unissant  la  panse,  au 
feuillet  et  mettre  à nu  la  surface  du  feuillet.  Sectionner 
les  feuillets  séreux  ou  conjonctifs  qui  rattachent  encore 
l’estomac  à la  face  postérieure  du  foie. 

Le  feuillet  est  ainsi  extrait  de  la  cavité  abdominale.  La 
masse  gastrique  n’est  pas  encore  libérée  complètement. 
Rechercher  le  pylore,  et  ligaturer  le  duodénum  à son 
origine  (2  fois).  Achever  de  supprimer  les  adhérences- 
conjonctives  de  la  panse  à la  région  dorso-lombaire,  s’il 
en  reste  encore.  Sectionner  le  grand  épiploon,  d'avant  en 
arrière,  au  niveau  de  l’hypocondre  droit  et  le  long  de- 
l’ouverture  abdominale. 

2®  temps.  Ablation  de  l'intestin.  — Attirer  les  anses 
intestinales  du  côté  de  l’ouverture  abdominale.  Saisir 
l’extrémité  ligaturée  du  duodénum,  et  suivre  ce  viscère,  en 
incisant  progressivement  le  mésoduodénum  près  de  son 
insertion  duodénale,  jusqu'au  niveau  du  point  d’abouche- 
ment du  canal  cholédoque  (îi  50  centimètres  environ  de 
l’origine  du  duodénum).  Prolonger  l’incision  du  mésentère 
jusqu’au  niveau  du  canal  de  ^Slrsung  (à  une  distance 
analogue).  Ligaturer  le  duodénum  en  arrière  de  ce  dernier 
canal  (2  fois)  et  sectionner  le  conduit. 

Respecter  le  pancréas.  A l’aide  d’une  pince  et  d'une 
paire  de  ciseaux,  on  isole  cette  glande  des  anses  intesti- 
nales avec  lesquelles  elle  se  trouve  en  rapport.  Ligaturer 
la  veine  porte  (2  fois). 
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Fig.  6.  — Ouverture  des  réservoiis  gastriques 
r,  panse  ; R,  réseau  ; F,  feuillet  ; C,  caillette. 
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Ligaturer  le  côlon  (2  fois)  à l’origine  du  rectum.  Inciser 
le  mésocôlon  le  long  de  son  insertion  colique,  libérer  les 
anses  intestinales  que  l’on  rencontre  au  niveau  des  reins. 
Rechercher  et  mettre  à nu  le  rein  droit  (respecter  les 
uretères)  jusqu’au  paquet  mésentérique  vasculo-nerveux. 
Ligaturer  le  tronc  mésentérique  (1  ou  2 fois). 

Achever  l’extraction  de  l’intestin  en  incisant  les  freins 
séreux  encore  adhérents  à certaines  anses. 

3®  temps.  Ouverture  des  réservoirs  gastriques  (Fig.  6). 
— Placer  la  masse  gastrique  sur  une  tahle  ou  sur  le  sol, 
de  manière  qu’elle  repose  sur  sa  face  droite,  position 
obtenue  d’emblée  par  ma  technique. 

L’ouverture  portera  sur  la  face  qui  regarde  l’opérateur. 
Avant  d’ouvrir  les  compartiments  gastriques,  il  est  indis- 
pensable de  les  isoler  autant  que  possible  les  uns  des 
autres.  Séparer  la  rate  de  la  panse.  Inciser  également  le 
tissu  conjonctif  unissant  les  deux  vessies  coniques  de  la 
panse. 

Enfin,  disposer  le  tout  d’api'ès  la  ligure  G et  à l'aide 
d’une  paire  de  ciseaux,  suivre  le  tracé  pointillé  qui  s’y 
trouve  indiqué.  Pratiquer  ainsi  une  incision  (1  et  1')  de  la 
paroi  de  chaque  vessie  conique,  à partir  de  leur  sommet. 
Chacune  de  ces  incisions  sera  oblique  et  devra  être  dirigée 
vers  la  ligne  médiane  de  la  panse,  au  niveau  de  l'insertion 
du  grand  épiploon,  de  manière  à se  rencontrer  et  à se 
fusionner  en  une  seule  (2)  (pii  suivra  à peu  près  la  ligne 
médiane.  En  praticiuant  les  deux  incisions  convergentes, 
on  rencontre  dans  chaque  vessie,  un  piilier  que  l’on  incise 
naturellement. 

L’incision,  unique  et  médiane,  sera  dirigée  jusqu’au  niveau 
de  la  petite  courbure  du  feuillet;  on  aperçoit  la  gouttière 
œsophagienne  que  l’on  suit,  en  passant  le  long  de  la  petite 
courbure  du  feuillet.  Achever  par  l’incision  de  la  caillette, 
à égale  distance  de  ses  deux  courbures  (3), 

Enfin,  inciser  le  feuillet  transversalement  (4),  c'est-à- 
dire  dans  une  direction  perpendiculaire  à son  grand  axe, 
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{\  partir  du  bord  convexe,  pour  gagner  le  bord  concave. 

Examiner  le  contenu  gastrique. 

Vider  les  divers  compartiments  de  l’estomac  et  exa- 
miner la  muqueuse.  Laver  et  replacer  le  viscère  dans  la 
position  initiale,  c’est-à-dire  dans  celle  où  il  se  trouvait 
avant  l’ouverture  de  ses  compartiments. 

4«  temps.  Examen  de  l’intestin.  — Le  tube  intestinal 
sera  déroulé  complètement,  en  incisant  le  mésentère  près 
de  son  insertion  sur  le  viscère.  Ouvrir  longitudinalement 
l’intestin,  examiner  son  contenu  et  la  muqueuse  digestive. 
Laver  l’intestin,  puis  l’étaler  en  serpentin,  de  manière  à 
mettre  la  muqueuse  intestinale  en  évidence. 


2°  Cavité  thoracique. 

Inciser  les  muscles  pectoraux  gauches,  d’avant  en 
arrière,  parallèlement  à la  ligne  médiane  et  h deux  travers 
de  doigt  de  celle-ci.  Abattre  le  membre  antérieur  gauche. 

Pratiquer  la  fenêtration  du  thorax,  du  premier  espace 
intercostal  au  neuvième  inclusivement.  Ligaturer  et 
sectionner  la  veine  cave  postérieure  et  la  veine  cave  anté- 
ieure.  Ablation  de  la  première  côte.  Suivre  les  règles 
déjà  posées  pour  l’extraction  de  la  masse  cardio-pulmo- 
naire. Bien  entendu,  la  trachée  et  l’œsopbage  mis  à 
découvert,  dès  le  début,  auront  été  sectionnés  dans  leur 
[lartie  moyenne. 

Examen  de  la  masse  cardio-pulmonaire,  d’après  la 
tecbni([ue  déjà  connue. 


3°  Diaphragme  et  organes 
post-diaphragmatiques. 

Ce  temps  de  l’autopsie  se  rapporte  à l'examen  du 
diaphragme,  du  foie,  du  pancréas  et  du  segment  duodénal 
laissé  en  rapport  anatomique  avec  ces  deux  glandes.  A'ous 
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savons,  en  elTet,  que  la  rate  et  l’estomac  ont  été  enlevés 
isolément,  au  début  de  l’autopsie. 

Placer  la  masse  de  ces  organes  sur  une  table,  de 
manière  que  la  lace  tboracique  du  diaphragme  repose 
sur  celle-ci.  Ouvrir  longitudinalement  le  duodénum  et  exa- 
miner l’ampow/c  de  Vater  ainsique  V ampoule  pancréatique . 
Éprouver  la  perméabilité  des  orifices  excréteurs. 

Ouvrir  la  vésicule  biliaire,  le  canal  cholédoque  et  le 
canal  cysticpie  suivant  leur  longueur.  Ouvrir  le  canal  de 
Wirsung. 

Séparer  ensuite  les  uns  des  autres,  le  foie,  le  pancréas 
et  le  diaphragme.  Procéder  à leur  examen  particulier, 
suivant  la  méthode  générale. 

4“  Reins  et  capsules  surrénales.  Organes 

iutra-pelviens  et  génito-urinaires  externes. 

Suivre  la  technique  préconisée  pour  les  solipèdes,  c'est- 
à-dire  procéder  à l’ablation  du  plancher  du  bassin  et 
extraire  en  bloc  le  rectum,  les  organes  pelviens  et  génito- 
urinaires  extei’nes,  ainsi  que  les  reins  et  les  uretères,  sans 
oublier  les  capsules  surrénales. 

Isoler  le  rectum  des  organes  génito-urinaires.  Examiner 
ces  derniers,  comme  nous  l'avons  recommandé  dans  le 
chapitre  1. 

Faire  l’examen  de  la  mamelle. 

Quant  aux  reins,  ouvrir  l’uretère  et  le  bassinet  ; inciser 
successivement  chaque  lobe  rénal  suivant  son  axe,  ou  bien 
pratiquer  une  section  longitudinale  de  chaque  rein. 


5»  Tête. 

1“  Région  cervico-faciale.  — Voir  la  même  opération 
chez  les  solipèdes.  En  somme,  découvrir  la  face,  la 
parotide,  le  pharynx,  le  larynx,  la  glande  thyroïde.  Inciser 
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transversalement  la  trachée,  dans  la  partie  moyenne  de 
sa  longueur,  ainsi  que  l’œsophage. 

Ablation  de  la  branche  gauche  du  maxillaire  inférieur. 
Sectionner  les  grandes  branches  de  l’hyoïde,  etc. 

2“  Crâne  (Fig.  7).  — Sectionner  l’encolure  à l’aide  d’une 
scie,  au  niveau  de  Vaxis,  après  avoir  enlevé  les  muscles 
qui  masquent  les  vertèbres.  Enlever  la  branche  droite 
du  maxillaire  inférieur. 

A l’aide  d’une  scie,  ouvrir  le  canal  rachidien,  de  chaque 
côté  de  la  base  des  apophyses  épineuses,  à 2 ou  3 centi- 
mètres en  dehors  de  celle-ci  (1).  Achever  l’opération  fi  l’aide 
du  rogne-pied. 

Suivant  une  ligne  transversale  (2)  unissant  le  bord 
postérieur  des  deux  cavités  orbitaires  (angle  externe  de 
l’œil),  inciser  le  front  au  rogne-pied  ou  à la  scie,  de  manière 
à apercevoir  la  lame  osseuse  qui  recouvre  la  pai'tie  anté- 
rieure du  cerveau. 

Sectionner  Varcade  orbitaire,  en  prolongeant  le  trait  de 
scie  transversal,  de  chaque  côté  de  la  tête  et  en  bas  (3). 

Sectionner  le  frontal,  sur  la  ligne  médiane  (4),  à l’aide 
d’une  scie,  de  manière  à atteindre  le  trou  occipital.  Cette 
section  doit  être  faite  avec  précaution,  en  inclinant  progres- 
sivement la  scie  en  bas  et  en  arrière,  en  s’attachant  à se 
rendre  compte  des  progrès  de  l’instrument,  par  l’oreille  et 
ja  main.  Il  faut  éviter,  en  effet,  de  scier  l’encéphale. 
Donner  un  trait  de  scie  sur  les  os  du  crône,  sous  la  base 
des  cornes  (.^),  dans  une  direction  perpendiculaire  à la 
ligne  unissant  chaque  corne  â l’arcade  orbitaire  du  côté 
opposé. 

Frapper  avec  un  marteau  sur  la  hase  de  chaque  corne, 
de  manière  à faire  basculer  la  moitié  correspondante  de  la 
boîte  crânienne.  Achever  l’extraction  de  l’encéphale  avec 
un  rogne-pied,  et  procéder  à son  examen  d’après  les  règles 
posées  dans  le  chapitre  I. 

Cavités  nasales  et  sinus.  — L’ablation  de  la  voûte  du 
crAne  permet  déjà  de  voir  les  sinus  frontaux.  L’examen  des 
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autres  sinus  sera  fait  d’après  la  techni(jue  indiquée  à 
propos  des  solipèdes. 

Extraction  et  examen  de  la  moelle  épinière.  — L’abla- 
tion de  la  moelle  sera  pratiquée  d’après  les  règles  déjà 
exposées  dans  le  chapitre  1,  page  29. 

Examen  des  membres.  — Il  sera  procédé  à cet  examen 
d’une  manière  identique  à celle  établie  pour  les  solipèdes. 

AUTOPSIE  DES  PETITS  RUMIXAATS 

La  technique  d’autopsie  des  bovidés  telle  que  nous 
venons  de  l’exposer  est  applicable  aux  ovins  et  aux 
caprins. 


CHAPITRE  III 
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La  technique  que  nous  allons  indiquer  est  également 
applicable  à Vautopsie  du  porc,  du  lapin  et  du  cobaye. 

Examiner  superficiellement  le  cadavre  et  le  placer 
ensuite  de  manière  qu’il  repose  sur  le  côté  droit.  Placer 
la  tète  en  extension  forcée. 

Inciser  la  peau  sur  la  ligne  médiane  ventrale,  depuis  le 
menton  jusqu’au  périnée  chez  le  mâle,  et  jusqu’à  la  vulve 
chez  la  femelle  ; àl’entrée  du  fourreau,  bifurquer  l’incision 
cutanée,  ainsi  quenous  l’avons  exposé  chez  lessolipèdes.  Si 
l’on  n’a  pas  l’intention  de  pratiquer  l’autopsie  systématique 
cl  complète  des  organes  génito-urinaires,  se  contenter, 
chez  le  chien,  d’inciser  la  peau  au-dessus  du  fourreau, 
c’est-à-dire  parallèlement  à la  face  gauche  de  celui-ci. 

Pour  dépouiller  complètement  le  cadavre,  suivre  les 
règles  générales  déjà  connues. 

Il  suffit,  généralement,  de  découvrir  les  régions  stric- 
tement nécessaires  à la  pratique  des  divers  temps  de 
l’autopsie.  Ainsi,  dépouiller  la  région  cervico-faciale 
gauche  ; inciser  d’avant  en  arrière  et  au  ras  du  sternum, 
les  muscles  pectoraux  gauches  et  rabattre  le  membre 
antérieur  correspondant,  du  côté  de  la  région  dorsale,  en 
détruisant  au  couteau  ses  attaches  thoraciques. 

Dépouiller  également  la  face  gauche  du  thorax  et  de 
l’abdomen. 

Hepousser  le  membre  postérieur  gauche  en  abduction 
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forcée,  inciser  d’avant  en  arrière  les  muscles  de  la  face 
interne  de  la  cuisse  correspondante  au  niveau  de  l’arti- 
culation coxo-fémoi'ale;  ouvrir  cette  dernière  et  sectionner 
le  ligament  interosseux. 

Il  est  nécessaire  de  dépouiller  le  thorax  et  le  flanc 
gauche,  le  plus  haut  possible. 

1°  Cavité  abdominale. 

A l’aide  de  ciseaux  à pointes  mousses,  inciser  la  paroi 
abdominale  sur  la  ligne  médiane,  depuis  le  pubis  jusqu’à 
V appendice  xiphdide.  Il  sera  prudent  d’attirer  à soi,  à l’aide- 
d’une  pince  à dents,  la  paroi  abdominale  saisie  vers  la 
partie  moyenne  de  la  ligne  blanche,  et  de  l’inciser  à ce- 
niveau,  afin  de  ne  pas  blesser  la  vessie  et  l’intestin.  On 
dirige  l’incision  d’abord  en  avant  jusqu’à  l’appendice- 
xipboïde,  puis  en  arrière  jusqu’au  bord  antérieur  du 
pubis. 

Pratiquer  une  nouvelle  incision  de  la  paroi  abdominale 
gauche,  depuis  l’appendice  xiphoïde  jusqu’à  la  région 
lombaire  correspondante,  en  suivant  la  courbure  de 
Vhypoeondre  gauche.  Faire  une  troisième  et  dernière 
incision  de  la  paroi,  en  suivant  Varcade  crurale  et  en 
remontant  jusqu’à  la  région  lombo-sacrée. 

Rabattre  le'  lambeau  de  paroi,  ainsi  délimité,  du  côté 
dorsal  du  cadavre.  Examiner  le  péritoine  et  les  organes  en 
place. 

Ablation  de  l’intestin.  — Soulever  le  grand  épiploon  et 
le  rabattre  en  avant,  du  côté  de  l’hypocondre  gauche,  de 
manière  à découvrir  les  anses  intestinales.  Attirer  ce» 
dernières  hors  de  la  cavité  abdominale  ; inciser  le  grand 
épiploon  tout  le  long  de  la  grande  courbure  de  l’estomac- 
jusqu’au  cardia.  Sectionner  ensuite,  d’arrière  en  avant,  à 
3 centimètres  au-dessus  de  son  insertion  au  bile  de  la 
rate,  de  manière,  en  somme,  à supprimer  l’attache  à la 
région  dorso-lombaire.  Rechercher  la  gueue  du  pancréas 
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•et  ligaturer  (2  fois)  le  duodénum  à ce  niveau; 
sectionner  le  viscère  entre  les  deux  ligatures. 

Inciser,  d’arrière  en  avant,  le  mésoduodénum,  près  de 
son  insertion  supérieure  jusqu’au  niveau  de  la  veine  porte 
■qu’on  ligature.  Achever  de  libérer  la  tête  A\x pancréas. 

Ligaturer  (2  fois)  le  côlon,  à l’origine  du  rectum. 
Inciser  le  mésocôlon,  d’arrière  en  avant,  près  de  la  petite 
•courbure  colique,  jusqu’au  niveau  de  l’extrémité  antérieure 
du  rein  gauche,  où  se  trouve  le  tronc  mésentérique  qu’on 
ligature. 

L’intestin  se  trouve  ainsi  libre  dans  la  cavité  abdominale 
et  il  en  est  extrait  avec  la  rate.  A ce  moment,  abandonner 
les  organes  post-diapbragmatiques  et  procéder  à l’autopsie 
•du  thorax  (Voy.  page  44). 

Examen  de  l’intestin  et  de  la  rate.  — Isoler  la  rate  en 
sectionnant  le  grand  épiploon.  Examiner  le  mésentère  et 
les  ganglions  qui  s’j  trouvent.  Enlever  ce  mésentère,  en  le 
sectionnant  près  de  son  insertion  intestinale.  Cette  opéra- 
tion permet  le  déroulement  complet  de  l’intestin  que  l’on 
ouvre  ensuite  d’un  bout  à l’autre.  Examiner  le  contenu 
intestinal  et  la  muqueuse.  Laver  celle-ci  avec  précaution 
et  procéder  à un  nouvel  examen  à l’œil  nu  et  à la  loupe. 
Quelquefois  (recherche  de  parasites  de  petite  taille),  il 
«era  utile  d’examiner  la  muqueuse  intestinale  sous  Veau. 

Étaler  et  replier  l’intestin,  à la  manièic  d’un  serpentin, 
en  mettant  la  muqueuse  en  évidence. 

L’examen  de  la  rate  sera  fait  d’après  la  technique 
indiquée  dans  le  chapitre  I. 

Examen  des  organes  post-diaphragmatiques.  — Sup- 
posons l’autopsie  du  thorax  terminée.  Ligaturer  Lœso- 
phage  (2  fois)  à son  entrée  dans  le  diaphragme. 

Détacher  le  diaphragme  au  niveau  de  ses  insertions  et 
enlever  en  bloc  avec  lui,  les  organes  encore  en  rapport 
avec  la  face  abdominale  {foie,  pancréas,  estomac  et  duo- 
dénum). 

Séparer  ensuite  le  diaphragme  de  ces  derniers  organes. 
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Placer  le  foie  de  manière  que  sa  face  antérieure  repose  sur  la 
table.  Inciser  le  duodénum,  à égale  distance  de  ses  cour- 


Fig.  8.  — Examen  du  foie,  pancréas  et  estomac. 

P,  Pancréas  ; D,  Duodénum  ; E,  Estomac. 

bures  (l),  sur  la  face  qui  regarde  l’opérateur,  depuis  l’extré- 
mité  ligaturée  jusqu’au  pylore,  et  prolonger  l’incision  sur 
l’estomac,  toujours  à égale  distance  des  deux  courbures. 
On  découvre  ainsi  Vampoule  de  Vater,  l’orifice  du  canal 


44 


AUTOPSIE  DU  CHIEN  ET  DU  CHAT. 


de  Wirsung  (5  centimètres  plus  bas)  et  la  muqueuse  gastro- 
duodenale. 

Éprouver  la  perméabilité  de  l’ampoule,  en  pressant  sur 
la  vésieide  biliaire,  de  manière  à faire  sourdre  la  bile. 
Ouvrir  ensuite  les  canau.x  cholédoque,  cystique  et 
hépatiques,  ainsi  que  la  vésicule  biliaire,  d’après  le 
pointillé  de  la  figure  8 (2,  3,  4). 

Recueillir  la  hile  dans  un  verre. 

Sectionner  transversalement  le  duodénum  au  niveau  du 
pylore.  Laver  l’estomac. 

Examen  du  foie.  — Examiner  l’organe  à l’œil  nu  et  à 
la  loupe.  Pratiquer  des  coupes  parallèles  dans  le  paren- 
chyme hépatique,  à l’aide  d’un  grand  couteau. 

Le  paneréas  sera  examiné  d’une  manière  analogue. 

2°  Cavité  thoracique. 

Pénétration  du  thorax,  du  premier  espace  intercostal  au 
neuvième  inclusivement,  en  suivant,  pour  la  section  des 
côtes,  les  règles  déjà  posées  à propos  de  l’autopsie  des 
solipèdes,  c’est-à-dire  inciser  les  muscles  du  premier  espace 
intercostal,  de  haut  en  bas,  ainsi  que  ceux  du  neuvième 
espace,  et  réunir  ces  incisions  par  deux  lignes  convexes  en 
sens  inverse  et  suivant  lesquelles  on  sectionne  les  côtes  à 
leur  partie  supérieure  et  les  cartilages  costaux.  On  obtient 
ainsi  un  volet  thoracique. 

Ce  procédé  convient  spécialement  dans  les  cas  où  il 
existe  des  épanchements  pleuraux.  Une  autre  méthode 
très  commode  consiste  à inciser  de  haut  en  bas  le  premier 
espace  intercostal,  puis  à sectionner  toutes  les  côtes 
suivantes  d’avant  en  arrière,  à leur  partie  supérieure, 
ainsi  que  les  cartilages  costaux  jusqu’à  la  zone  d’insertion 
du  diaphragme.  La  ligne  de  section  inférieure  se  dirigera  du 
côté  de  l’appendice  xiphoïde. 

Soulever  le  volet  thoracique  et  le  renverser  du  côté  de 
la  cavité  abdominale  ; inciser  enfin  la  portion  musculaire 


REINS  ET  CAPSULES  SURRÉNALES.  4» 

du  diaphragme,  au  niveau  de  ses  insertions  costales 
gauches. 

Nous  avons  déjà  dit  que  cette  méthode,  par  suite  de  la 
suppression  du  segment  hypocondral  gauche,  facilitait  la 
recherche  de  la  portion  diaphragmatique  de  l’œsophage  et 
par  conséquent  l’ablation  de  l’estomac. 

Ligaturer  et  sectionner  les  veines  caves  antérieure  et 
postérieure. 

Inciser  les  médiastins  antérieur,  inférieur,  postérieur  et 
supérieur;  sectionner  transversalement  l’aorte  thoracique, 
à sa  partie  postérieure,  la  ligaturer,  à la  rigueur. 

Isoler  la  portion  thoraeique  de  l’œsophage,  afin  de  la 
laisser  en  place,  au  moment  de  l’ablation  de  la  masse 
cardio-pulmonaire. 

Enlever  la  première  côte  et  mettre  à nu  la  trachée 
ainsi  que  l’œsophage  dans  la  région  cervicale.  Sectionner 
transversalement  la  traehée  seule,  au  niveau  de  sa  partie 
moyenne. 

Saisir,  à l’aide  d’une  pince  à dents  de  souris,  l’extrémité 
antérieure  du  segment  trachéal  inférieur,  et  détruire  les 
adhérences  de  celui-ci  avec  l’œsophage  et  la  région 
antérieure  de  la  colonne  cervicale.  Sectionner  les  nerfs  et 
les  vaisseaux  de  l’entrée  de  la  poitrine  et  extraire  du 
thorax  la  masse  cardio-pulmonaire  que  l’on  place  sur  une 
table. 

Inciser  et  détacher  le  péricarde  au  niveau  des  gros 
vaisseaux  du  cœur.  Isoler  le  cœur  du  poumon.  Ouvrir  le 
cœur  et  examiner  le  poumon,  suivant  la  technique  déjà 
connue.  Disséquer  les  ganglions  trachéo-bronchiques. 

3°  Reins  et  capsules  surrénales.  Orjranes 
inlra-pelviens  et  génito-urinaires  externes. 

Suivre  les  règles  que  nous  avons  fait  connaître  à propos 
de  l’autopsie  des  sôlipèdes. 

Si  l’on  désire  pratiquer  d’une  manière  plus  sommaire 

3. 
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•cette  partie  de  l’autopsie,  adopter  la  technique  suivante  ; 

Sectionner  les  uretères  à 5 centimètres  du  bassinet, 
ligaturer  et  couper  Vartère  et  la  veine  rénales  (la  ligature 
n’est  pas  indispensable).  Inciser  le  péritoine  de  manière  à 
détacher  les  reins  et  le  segment  d’uretère.  Placer  une 
ligature  sur  le  col  de  la  vessie  et  sectionner  le  canal  de 
l’urètre  en  arrière  de  la  ligature. 

Chez  le  chien,  attirer  la  prostate  à l’entrée  du  bassin  et 
couper  le  canal  de  l’urètre  en  arrière  de  la  glande.  Ouvrir 
le  segment  urétral  sous-prostatique. 

Pratiquer  une  petite  ouverture  au  fond  de  la  vessie,  de 
manière  à recueillir  l’urine  dans  un  verre.  Ouvrir  le 
réservoir  vésical  suivant  son  grand  axe,  depuis  le  col 
jusqu’au  fond.  Inciser  les  lobes  prostatiques. 

Inciser  la  paroi  du  fourreau,  depuis  l’entrée  jusqu’au 
fond;  ouvrir  les  bourses  et  mettre  à nu  les  testicules  et  les 
■cordons  testiculaires.  Sectionner  longitudinalement  les 
■deux  testicules. 

Chez  la  femelle,  enlever  les  mamelles,  les  inciser  et  les 
examiner;  pratiquer  l’ablation  des  organes  génito-urinaires 
externes  et  pelviens,  en  enlevant  le  plancher  du  bassin, 
suivant  la  technique  ordinaire.  Ligaturer  le  col  vésical  et 
séparer  la  vessie  du  vagin.  Enfin,  examen  des  divers 
organes  d’après  la  méthode  préconisée  pour  les  solipèdes. 

4°  Tète. 

Chez  les  animaux  qui  nous  occupent,  on  peut  pratiquer 
l’autopsie  de  la  tête  en  suivant  une  technique  analogue  à 
«elle  décrite  chez  les  solipèdes  : faire  l’ablation  de  la 
branche  gauche  du  maxillaire  inférieur,  suivie  de  l’extrac- 
tion en  bloc  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des  amygdales, 
du  pharynx,  du  larynx,  etc. 

Pour  aller  plus  vite,  nous  suivons  la  technique 
suivante. 

Corps  thyro'ide,  larynx,  pharynx,  œsophage,  voile  et 


TÈTE. 
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amygdales.  — Respecter  les  deux  branches  du  maxillaire 
inl'érieur.  Mettre  à nu  les  deux  glandes  thyroïdes  et  les 
laisser  adhérentes  au  larynx.  Maintenir  la  tête  en 
extension  forcée,  et  inciser  le  plancher  de  la  bouche,  de 
chaque  côté  de  l’espace  intermaxillaire,  en  rasant  la  face 
interne  des  branches  du  maxillaire  inférieur  (incision 
en  V). 

Attirer  l’extrémité  antérieure  de  la  langue  hors  de 
l’espace  intermaxillaire  et  achever  d’inciser  le  plancher 
buccal.  Rechercher  les  deux  amygdales  palatines,  inciser 
la  muqueuse  palatine  transversalement  et  en  avant  du 
voile  du  palais,  c’est-à-dire,  au  niveau  de  l’arcade  palatine  ; 
ensuite,  sectionner  la  branche  gauche  de  l'hyoïde,  puis  la 
branche  droite  et  les  muscles  des  parois  latérales  du 
pharynx,  enfin  la  paroi  postérieui'e  de  ce  conduit.  Rompre 
les  adhérences  conjonctives  qui  unissent  le  pharynx  et 
l’œsophage  à la  colonne  cervicale. 

Disséquer  et  examiner  les  organes  suivant  la  technique 
déjà  connue  : ouverture  longitudinale  du  pharynx  et  de 
l’œsophage  ainsi  que  du  larynx,  par  la  face  supérieure. 
Incision  médiane  du  voile  du  palais. 

Extraction  et  examen  de  l’encéphale.  — Dépouiller 
complètement  la  tête  et  la  portion  antérieure  du  cou. 
Placer  le  cadavre  de  manière  qu’il  repose  sur  la  face 
ventrale  et  que  la  tête  porte  sur  le  bord  de  la  table.  Un 
aide  maintient  la  tête  dans  cette  position. 

Enlever  complètement  les  muscles  crotaphytes  et  ceux 
de  la  région  cervicale  postérieure,  de  manière  à mettre  à 
nu  la  boîte  crânienne  et  les  premières  vertèbres  cervicales. 
Ae  pas  sectionner  transversalement  l’encolure. 

A l’aide  d’un  rogne-pied,  faire  sauter  par  écailles  la 
voûte  crânienne,  en  respectant  la  dure-mère,  après  avoir 
abattu  la  protubérance  occipitale  externe  et  mis  à nu  le 
cervelet,  le  bulbe  et  l’origine  de  la  moelle. 

Sectionner  transversalement  les  méninges  et  la  moelle 
épinière  en  arrière  du  bulbe.  Poursuivre,  si  l’on  veut. 
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l'ouvcrlure  du  canal  racliidicn  et  extraire  simultanément 
l’encéphale  et  la  moelle  épinière.  Dans  ce  cas,  il  faudra, 
bien  entendu,  achever  de  dépouiller  la  région  vertébrale. 

Inciser  la  dure-mère  crânienne,  suivant  l’axe  antéro- 
postérieur du  crâne,  afin  d’exti-aire  Vencéphale  que  l’on 
examinera  suivant  la  technique  indiquée  à propos  des 
solipèdes. 

Examen  des  cavités  nasales  et  des  sinus. — Pratiquer 
la  coupe  longitudinale  de  la  tête  et  la  section  trans- 
versale de  la  face,  au  niveau  des  sinus  maxillaires. 

Extraction  et  examen  de  la  moelle  épinière.  — 
Dépouiller  complètement  la  région  vertébrale.  Enlever  les 
muscles  des  gouttières  vertébrales,  abattre  les  apophyses 
épineuses,  sectionner  les  arcs  vétébraux  à l’aide  rl’un 
rogne-pied  ou  d’un  costotome.  Extraire  simultanément  les 
méninges  et  la  moelle.  Inciser  longitudinalement  la 
dure-mère  et  par  sa  face  supérieure.  Examiner  la  moelle 
épinière. 

Examen  des  membres.  — Ouvrir  les  grandes  articu- 
lations. 


CUAPITRE  IV 


AUTOPSIE  DES  OISEAUX 


Examiner  superficiellement  le  cadavi'c.  Débarrasser  lai 
peau,  (les  plumes  qui  la  recouvrent,  au  niveau  du  thorax 
et  de  l’abdomen.  Enlever  également  les  plumes  au  niveau 
du  cou  et  de  la  face  interne  des  membres  inférieurs. 

Placer  le  cadavre  de  manière  qu’il  repose  sitr  le  dos. 
Inciser  la  peau,  d'avant  en  arrière,  au  niveau  des  flancs 
et  de  la  région  abdominale,  à l’origine  des  membres 
inférieurs  (1).  (Voy.  le  tracé,  lig.  9.) 

Maintenir  les  cuisses  en  abduction  forcée,  de  manière  à 
les  séparer  de  la  paroi  abdominale  et  à atteindre  les 
articulations  coxo-fémorales.  Ouvrir  ces  articulations  et 
désarticuler. 

Pratiquer  une  boutonnière  <i  la  paroi  abdominale,  à un 
centimètre  en  avant  de  l’orifice  cloacal  (2).  Inciser  la  paroi 
abdominale,  d’arrière  en  avant,  et  sur  la  ligne  médiane, 
jusqu’au  bréchet.  Bifurquer  alors  cette  incision  de  manière- 
à suivre  les  bords  inférieurs  du  bi'écbet  et  les  dernières 
côtes  (3). 

A partir  de  l’extrémité  inférieure  de  l’incision  médiane, 
et  de  chaque  côté,  inciser  la  {>aroi  abdominale  jusque- 
vers  les  faces  latérales  du  coccyx  (4). 

On  obtient  ainsi  deux  volets  abdominaux  que  l’on  rabat 
de  chaque  côté. 

Examiner  les  organes  abdominaux  en  place. 

Ouvrir  la  bouche,  et  sectionner  les  commissures  du 
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bec  (5).  Inciser  la  peau  sur  la  ligne  médiane  antérieure  du 
■cou,  afin  de  découvrir  la  trachée  et  l’oesophage  (5). 

Prolonger  l’incision  cutanée  du  côté  de  l’entrée  de  la 
poitrine,  afin  de  mettre  à découvert  le  jabot. 

Détacher  la  mandibule  [inférieure  avec  la  langue,  ainsi 
que  le  pharynx  et  le  larynx.  Isoler  l’œsophage  et  la  trachée, 
■de  la  colonne  cervicale. 

Inciser  d’avant  en  arrière  la  peau  et  les  muscles 
thoraciques  (6),  au  niveau  de  la  partie  déclive  des  faces 
latérales  du  thorax,  depuis  les  clavicules  jusqu’à  l’extré- 
mité inférieure  de  celui-ci. 

A l’aide  d’une  paire  de  forts  ciseaux  ou  d’un  costotome, 
sectionner  successivement  les  côtes,  d’arrière  en  avant,  ainsi 
que  les  clavicules,  en  suivant  la  ligne  d’incision  musculaire. 

Soulever  le  plastron  thoracique  et  le  rabattre  d’arrière 
en  avant,  tandis  qu’on  détruit  progressivement  les 
attaches  du  gésier  au  bréchet  et  le  feuillet  séreux  situé 
entre  les  deux  lobes  hépatiques,  sans  oublier  l’insertion  du 
péricarde  à l’os. 

Enfin,  détacher  complètement  le  plastron  thoracique , à 
sa  partie  antérieure. 

Examiner  le  poumon  et  le  cœur  en  place. 

Attirer  hors  de  l’abdomen,  et  du  côté  droit,  les  anses 
intestinales.  Placer  deux  ligatures  sur  la  terminaison  de 
1 intestin  et  sectionner  le  viscère. 

Rompre  les  adhérences  du  gésier  à la  région  dorsale  et 
au  foie. 

Rabattre  le  gésier  en  avant,  en  évitant  de  couper 
l’origine  de  l’intestin. 

Inciser  le  mésentère  au  ras  de  l’intestin.  Laisser  la  rate 
en  place. 

Enlever  le  foie,  et  l’examiner  suivant  les  règles  ordi- 
naires. 

Enlever  le  péricarde  et  le  cŒur  ensemble.  Sectionner  les 
gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur.  Examen  du  péricarde 
at  du  cœur,  suivant  la  méthode  générale. 
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Fig.  9.  — Autopsie  des  oiseaux.  Tracé  des  incisions  cutanées. 
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Détacher  les  poumons  à l’aide  du  manche  d’un  scalpel 
ou  d’une  paire  de  ciseaux  fermés.  Examiner  les  côtes. 

On  pourra  sectionner  transversalement  la  trachée,  au 
niveau  de  sa  partie  moyenne.  Débarrasser  le  segment  tra- 
chéal inférieur  de  ses  attaches  cervicales.  Examiner  la 
trachée,  les  bronches  et  les  poumons. 

Extraire  en  bloc  le  tube  digestif.  Dérouler  l’intestin 
et  l’ouvrir  longitudinalement.  Ouvrir  également  le  pharynx, 
l’œsophage,  le  ventricule  succenturié  et  le  gésier. 

Examiner  le  contenu  gastro-intestinal  et  la  muqueuse. 

Mâle.  — Enlever  les  testicules  qui  sont  situés  dans  la 
région  sous-lombaire,  sous  l’extrémité  antérieure  des 
reins.  Inciser  ces  glandes  longitudinalement. 

Femelle.  — Chez  les  oiseaux,  il  n’y  a qu’un  seul  ovaire^ 
à gauche,  dans  la  région  sous-lombaire.  Enlever  l’ovaire. 
Circonscrire  l’anus  et  isoler  le  cloaque.  L’oviducte  sera 
exti’ait  avec  le  cloaque,  et  on  l’ouvrira  longitudina- 
lement. 

Reins.  — Détacher  les  reins  qui  sont  placés  en  arrière 
du  poumon  et  dans  les  régions  lombaire  et  pelvienne. 

Cerveau  et  moelle  épinière.  — L’autopsie  du 
système  nerveux  est  exceptionnelle.  Avec  une  paire  de 
ciseaux  et  un  scalpel,  on  peut  mettre  à nu  le  système 
nerveux.  Quelquefois  un  petit  costotome  est  nécessaire. 


CÜAPITRE  V 

MANIÈRE  DE  RECUEILLIR  LES  TISSUS 


Découper  dans  les  organes  que  l’on  désire  étudier  air 
microscope,  des  fragments  rectangulaires  ou  carrés  dont 
l’épaisseur  ne  dépassera  pas  1 centimètre.  11  est  même 
préférable  de  recueillir  des  fragments  dont  l’épaisseursera 
seulement  de  5 millimètres.  La  surface  de  ces  fragments 
peut  avoir  plusieurs  centimètres  carrés. 

Ces  fragments  sont  placés  dans  un  liquide  fixateur 
{alcool  i\  92-95°  ; solution  de  formol  h 20  p.  100  ; liquide  de 
Tellyesnkiczy,  liquide  de  von  Lenhossek,  etc.). 

11  convient  de  prendre  les  précautions  suivantes  : au 
fond  du  flacon  renfermant  le  fixateur,  on  dépose  un 
morceau  de  papier  buvard  froissé  ou  un  tampon  de  coton, 
îi  la  surface  desquels  on  laisse  tomber  les  fragments  de  tissu. 
On  peut  encore  suspendre  ceux-ci  par  des  fils  dans  le 
liquide.  En  tout  cas,  ces  précautions  empêchent  que  les 
tissus  ne  contractent  des  rapports  avec  la  paroi  du 
récipient,  ce  qui  rendrait  la  fixation  incomplète  ou  nulle 
au  niveau  de  la  surface  adhérente  au  verre. 

Enfin,  remarque  essentielle,  le  volume  du  liquide 
fixateur  doit  être  égal  à 20  ou  25  fois  celui  des  fi-agments 
réunis. 

Si  les  tissus  ont  été  recueillis  et  fixés  dans  l’alcool  à 92°, 
renouveler  le  fixateur  au  bout  de  2i  heures.  Si  l’on  a 
employé  le  formol,  au  bout  de  24  heures,  placer  les 
fragments  dans  de  l’alcool  90°  qu’on  renouvelle  une 
fois.  Les  tissus  ainsi  préparésse conserventtrèslongtemps. 
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On  peut  ainsi  les  expédier  aux  spécialistes,  ou  les  étudier 
soi-même. 

La  conservation  des  tissus  dans  la  glycérine  n’est  pas 
favorable  aux  examens  microscopiques,  à moins  d’une 
fixation  préalable.  La  glycérine  convient  pour  l’envoi  de 
pièces  destinées  à un  examen  bactériologique. 

Conservation  des  pièces  anatomiques. 

Formol.  — Employer  une  solution  à 5 p.  100.  Immerger 
la  pièce  pendant  deux  ou  trois  jours,  puis  renouveler  la 
solution. 

Ce  procédé  est  peu  coûteux  et  convient  dans  tous  les  cas. 

Alcool.  — Ce  liquide  peut  être  utilisé,  mais  il  est 
inférieur  au  formol. 

Conservation  des  pièces  anatomiques  avec  leurs 
■couleurs.  — Méthode  de  Kaiserling.  — Le  André 
Riche  et  Étienne  de  Gothard  indiquent  une  technique 
■de  Kaiserling,  qui  leur  a donné  de  bons  résultats. 

1°  Immerger  les  pièces  dans  la  solution  suivante  pendant 
vingt-quatre  à quarante-huit  heures  : 

Eau  distillée 1000  grammes. 

Formaline 150  

Azotate  de  potas>e 10  

Acétate  de  potasse 30  

On  voit  se  produire,  à ce  moment,  une  disparition 
partielle  des  couleurs. 

2°  Laver  à l’eau  très  rapidement,  ou  même  laisser 
rseulement  égoutter  le  liquide. 

3«  Plonger  alors  la  pièce  dans  de  l’alcool  à 80°,  pendant 
douze  heures,  puis  dans  de  l’alcool  à 95°,  pendant  deux 
heures.  Les  couleurs  reparaissent,  elles  se  reconstituent 
■définitivement  dans  1 un  des  trois  mélanges  suivants  : 


Glycérine  pure 100  grammes.  500  grammes.  60  grammes 

Eau  distillée 100  — 500  100  — 


Acétate  de  potasse.  30  30 


PROCÈS-VERBAL  d’aL'TOPSIE. 
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La  solution  au  formol  peut  être  utilisée  jusqu’à  quatre 
fois,  en  ajoutant,  après  deux  préparations,  un  cinquième 
des  substances  chimiques.  Les  pièces  seront  de  préférence 
conservées  à l’abri  d’une  lumière  trop  vive  (1). 

Nous  employons  ce  procédé  au  laboratoire,  et  il  nous 
donne  de  bons  résultats  pour  les  pièces  anatomiques  à 
couleurs  foncées. 

Procès-verbal  d’autopsie. 

Je  soussigné  (nom  et  prénom),  médecin-vétérinaire  à 
, déclare  avoir  pratiqué  l’autopsie 
d’  {espèce  animale  et  signalement)  appar- 
tenant à Monsieur  demeurant  à 

département  en  foi  de  quoi,  j’ai  délivré  le 

présent  procès-verbal. 

Renseignements  fournis  par  le  propriétaire. 

Position  et  lieu  dans  lesquels  le  cadavre  a été  trouvé.  Parti- 
cularités relevées  à l’examen  superficiel  des  orifices  naturels 
et  du  cadavre  entier. 

Lésions  du  tissu  conjonctif  sous-cutané. 

Lésions  de  la  paroi  thoracique,  des  plèvres,  des  médiastins, 
des  organes  médiastinaux  (ganglions,  etc.). 

Lésions  de  l’appareil  respiratoire  : cavités  nasales,  larynx, 
trachée,  bronches  et  poumon. 

Lésions  du  péricarde,  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  du 
thorax;  lésions  du  sang. 

Lésions  de  la  paroi  abdominale  et  du  péritoine  pariétal. 

Lésions  du  tube  digestif  : bouche,  langue,  voile,  amygdales, 
pharynx,  œsophage,  estomac,  intestin  grêle,  gros  intestin. 

Lésions  de  l’épiploon,  du  mésentère,  des  ganglions,  des  gros 
vaisseaux  de  l abdomen. 

Lésions  du  foie,  du  pancréas  et  de  la  rate. 

Lésions  du  bassin,  des  organes  intra-pelviens  et  génito-uri- 
naires externes. 

Lésions  du  crâne  et  du  système  nerveux  : encéphale,  moelle 
épinière,  nerfs. 

Lésions  des  membres. 

(1)  Bulletin  de  la  Soc.  anat.  de  Paris,  1900. 
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Mentionner  les  résultats  des  examens  histologique, 
bactériologique  et  chimique  qui  auraient  été  pratiqués. 

La  constatation  de  ces  lésions  nous  conduit  à cette 

conclusion  que  l’animal  a succombé  à 

{nommer  l’affection  et  énumérer  les  lésions  ou  complications 
secondaires  qui  expliquent  la  mort). 

Fait  à le 19 


Signature. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  GÉNÉRALE 


CHAPITRE  PREMIER 

MODIFICATIONS  NUTRITIVES 
ET  DÉGÉNÉRESCENCE  DES  ÉLÉMENTS 

Par  V.  Ball,  professeur  d’anatomie  pathologique. 


Les  divers  processus  morbides  qui  se  déroulent  sur  la 
scène  de  l’organisme  se  caractérisent  dans  les  tissus  et  les 
organes  par  des  altérations  macroscopiques  de  ceux-ci  et 
des  modilications  histologiques  de  leurs  éléments. 

Les  modilications  nutritives  ou  dégénératives  des 
éléments  que  nous  allons  étudier,  constituent  en  réalité 
les  péripéties  de  tout  drame  pathologique;  elles  nous 
font  concevoir  soit  les  efforts  défensifs  de  l’organisme,  soit 
sa  déchéance.  Ces  modilications  peuvent  avoir  une  issue 
fatale,  caries  agents  morbides  sont  capables  d'apporter  de 
tels  troubles  dans  la  statique  cellulaire  que  la  mort  des 


58  MODIFICATIONS  ET  DÉGÉNÉRESCENCE  DES  ÉLÉMENTS. 

éléments  et  souvent  celle  de  l’organisme  devient  inévi- 
table. 

Les  modifications  cellulaires  dont  nous  allons  nous 
occuper,  constituent  les  lésions  élémentaires  des  maladies 
et  par  conséquent  représentent,  sans  aucun  doute,  la  base 
scientifique  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  pathologie. 

L’histologie  pathologique  des  tissus  et  des  organes 
montre,  en  effet,  que  les  altérations  les  plus  intéressantes 
et  les  plus  importantes  au  point  de  vue  pathologique,  sont 
certainement  celles  qui  ont  pour  siège  les  éléments 
cellulaires.  Ces  altérations  se  manifestent  par  des 
dégénérescences,  des  infiltrations,  par  V hypertrophie , 
Vatrophie,  l’hyperplasie  ou  la  métaplasie. 

Les  cellules  de  l’organisme  sont  habituées  à vivre  dans 
des  conditions  déterminées.  Ce  modus  vivendi  physiolo- 
gique peut  être  troublé  par  le  milieu  extérieur  ou  le 
milieu  intérieur.  L’équilibre  vital  peut  être  influencé  et 
même  rompu. 

Le  milieu  dans  lequel  vivent  les  éléments  anatomiques 
présente  une  composition  chimique  qui  ne  saurait  varier 
que  dans  de  très  faibles  limites.  La  moindre  variation  va 
apporter  le  trouble  dans  les  fonctions  vitales.  Ainsi,  il 
peut  arriver  que  des  substances  anormales  soient  intro- 
duites dans  le  plasma  intérieur,  ou  que  des  substances 
qui  entrent  normalement  dans  la  constitution  des  tissus 
s’y  trouvent  en  quantités  trop  faible  ou  trop  forte. 

Dans  tous  ces  cas,  l’activité  vitale  des  cellules  sera 
influencée,  et  si  la  perturbation  est  suffisante,  un  état 
pathologique  est  créé.  Ainsi  naît  la  maladie,  ainsi 
s’établissent  des  lésions.  Lorsque  des  poisons  minéraux, 
végétaux  ou  animaux  seront  véhiculés  au  contact  des 
éléments,  lorsque  des  microbes  et  leurs  toxines  viendront 
agir  sur  eux,  des  modifications  nutritives  ne  tarderont  pas 
à se  produire,  et  elles  pourront  être  suivies  de  dégénéres- 
cence et  de  mort. 

11  faut  savoir  que  les  microbes  et  surtout  leurs  poisons 
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sont  les  agents  les  plus  ordinaires  de  ces  altérations. 
Cependant,  de  nombreux  agents  extérieurs  physiques^ 
mécaniques  ou  chimiques  peuvent  influencer  les  éléments  et 
aboutir  à des  désordres  analogues. 

A côté  des  dégénérescences  pathologiques,  il  convient  de 
mentionner  la  sénilité,  qui  constitue  une  forme  de  dégéné- 
rescence en  quelque  sorte  physiologique,  conséquence 
fatale  du  jeu  et  de  l’usure  des  éléments  anatomiques. 

Je  terminerai  ces  considérations  générales,  en  faisant 
remarquer  qu’au  cours  des  complexus  pathologiques, 
l’activité  cellulaire  est  parfois  augmentée  ou  désorientée, 
souvent  ralentie  ou  supprimée. 


I.  — LES  DÉGÉNÉRESCENCES. 

Caractères  généraux.  — Les  dégénérescences  sont 
des  altérations  physico-chimiques  des  tissus.  Dans  ceux-ci, 
les  altérations  les  plus  intéi’essantes  ont  pour  siège  les 
cellules.  11  arrive  aussi  que  les  substances  fondamentales 
sont  atteintes.  Le  terme  de  dégénérescence  implique  l’idée 
de  déchéance. 

Les  causes  perturbatrices  de  l’équilibre  vital  peuvent 
exercer  une  action  assez  grave  pour  provoquer  dans  les 
éléments  anatomiques  la  formation  ou  le  dépôt  de  subs- 
tances qui  ne  s’y  trouvent  pas  à l’état  normal  ou  qui  ne  s’y 
rencontrent  qu’en  très  faible  quantité.  Ainsi  prennent 
naissance  les  dégénérescences  et  les  infiltrations. 

Les  substances  qui  apparaissent  ainsi,  sont  le  plus  sou- 
vent figurées,  et  possèdent  des  caractères  histo-chimiques 
spéciaux  permettant  de  les  distinguer  entre  elles.  D’autre 
part,  les  caractères  histologiques  des  cellules,  la  morpho- 
logie notamment,  subissent  des  changements  appréciables 
au  cours  des  dégénérescences. 

.Aussi,  en  prenant  comme  critérium  les  caractères 
optiques  et  chimiques  des  substances  anormales  visibles 


<5 IJ  LES  DÉGÉNÉRESCENCES. 

dans  les  éléiTients  el  de  plus  les  moililications  niorpho- 
Jogitpies  de  ceux-ci,  on  a pu  établir  une  classiücation  des 
dégénérescences  et  des  infiltrations.  Les  réactions  colo- 
rantes d’autre  part  sont  modifiées.  On  peut  voir  une  dimi- 
nution ou  une  augmentation  de  l’alfinité  tinctoriale  des 
éléments,  parfois  une  modification  de  teinte  {altération 
métachrornatique) . 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  qu  aucune  sub- 
stance réellement  nouvelle  ne  prend  naissance  dans  les 
cellules  atteintes  par  les  processus  dégénératifs.  Bien  plus, 
on  peut  en  quelque  sorte  retrouver  dans  l’organisme  sain, 
le  type  physiologique  de  la  plu|)art  des  dégénérescences. 

Le  point  capital  à retenir,  c’est  que  dans  toute  dégé- 
nérescence, on  observe  des  modifications  phqsico-chimiques 
des  éléments. 

Les  dégénérescences  sont  susceptibles  de  conduire  la 
cellule  à la  mort.  11  suffit  pour  cela  que  le  processus  dégé- 
nératif (troubles  nutritifs)  soit  assez  intense  ou  ait  une 
durée  assez  longue. 

Lorsque  la  perturbation  nutritive  est  légère  et  de  courte 
durée,  la  restitutio  ad  integrmn  est  possible  et  même  de 
règle.  L’élément,  un  instant  troublé,  reprend  sa  vitalité 
première  à la  suite  du  rétablissement  de  ses  fonctions. 

11  convient  en  outre  de  distinguer  des  infiltrations  et  des 
dégénérescences.  Toutefois,  cette  distinction  cpii  satisfait 
l’esprit  est  parfois  très  dilïicile  à établir  dans  la  pratique. 
On  peut  dire  que  les  substances  anormales  caractéristiques 
des  dégénérescences  prennent  naissance  dans  les  éléments 
et  aux  dépens  de  leurs  matériaux  constituants.  L’infiltration 
ou  surcharge,  au  contraire,  est  l’œuvre  de  substances  dépo- 
sées dans  les  cellules  et  qui  ont  pour  origine  le  milieu 
intérieur  ou  le  milieu  extérieur. 

Signalons,  en  dernière  analyse,  une  conséquence  très 
heureuse  des  dégénérescences  pour  la  pratique  des  autopsies, 
c est  (ju  elles  s accompagnent  le  plus  souvent  de  modifi- 
cations (le  la  coloration,  du  volume  et  de  la  consistance  des 
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organes.  Ces  modifications  macroscopiques  permettent 
sinon  de  toujours  les  reconnaître,  du  moins  de  les  soupçon- 
ner, sans  parler  des  changements  qu’elles  peuvent  opérer 
dans  le  degré  de  transparence  ou  (ï opacité  de  ces  organes. 
Il  est  bien  évident  que  ces  modifications  des  caractères 
macroscopiques  seront  d’autant  plus  marquées  que  les 
dégénérescences  seront  elles-mêmes  plus  accusées. 

' Dégénérescence  granuleuse , albumi- 
( noide  ou  tuméfaction  trouble. 

Dégénérescence  graisseuse  et  infil- 
tration graisseuse  ou  stéatose. 
Dégénérescence  muqueuse. 
Dégénérescence  séreuse  ou  hydro- 
pique. 

Dégénérescence  hyaline. 

Classification.  ' Dégénérescence  cireuse,  vitreuse  ou 

de  Zenker. 

Dégénérescence  colloïde. 

Dégénérescence  amyloïde. 

Difdiralion  calcaire  ou  calcification. 

I Difdtration  et  dégénérescence  pig- 
\ mentaires. 

1 Difdtration  uratique. 

I Difdtration  cholestérique . 

i“  DÉGÉNÉRESCENCE  GRANULEUSE,  ALRUMI- 
NOIDE  OU  TUMÉFACTION  TROURLE. 

Sous  le  nom  de  tuméfaction  trouble,  Virchow  a désigné 
un  gonflement  des  éléments  des  tissus  accompagné  d'un 
état  opaque  particulier. 

Caractères  macroscopiques.  — Cette  lésion  n’est 
appréciable  à l’œil  nu  que  sur  les  organes  parencbymateu.v 
tels  que  le  foie.  le  rein,  le  cœur,  les  muscles  striés.  On 
l'appelle  encore  dégénérescence  parenchymateuse. 

Les  organes  atteints  sont  hypertrophiés,  troubles,  plus 
B.vll  et  C.vDÉvc.  — Anat.  pathol.  4 
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pâles  qu’à  l’état  normal  et  parfois  grisâtres.  Ils  ont  perdu 
l’éclat  humide  des  tissus  normaux.  Il  est  évident  qu’il  y a 
des  degrés  dans  ces  modiücations  et  qu’ils  correspondent  à 
l’intensité  de  la  dégénérescence.  Lorsque  celle-ci  est  très 
prononcée,  les  organes  parenchymateux  paraissentcuiLs  et 
leur  consistance  est  diminuée,  mais  alors,  la  dégénérescence 
graisseuse  est  associée  à la  tuméfaction  trouble  et  nous 
avons  la  dégénérescence  granulo-graisseuse. 

Les  organes  transparents  comme  la  cornée  deviennent 
opaques  et  blanchâtres. 

Caractères  microscopiques.  — La  dégénérescence  granu- 
leuse est  caractérisée  par  la  présence  dans  le  protoplasma 
cellulaire  de  fines  granulations  albuminoïdes  et  par  le 
gonflement  de  l’élément  touché.  Les  cellules  deviennent 
volumineuses,  se  déforment  plus  ou  moins,  perdent  la 
netteté  de  leur  contour  et  prennent  un  aspect  poussiéreux 
et  opaque  absolument  caractéristique.  Il  est  très  fréquent 
de  rencontrer  parmi  les  granulations  albuminoïdes  quelques 
granulations  ou  gouttelettes  graisseuses. 

Loi’sque  les  gouttelettes  graisseuses  sont  nombreuses, 
on  a la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Enfin,  la 
cellule  granulo-graisseuse  peut  se  fragmenter,  c’est  la 
désintégration  granido-graisseuse . 

Les  granulations  albuminoïdes  possèdent  des  réactions 
histo-chimiques  spéciales  ; en  traitantles  cellules  tuméfiées, 
par  Vacide  acétique  étendu,  ces  granulations  se  gonflent, 
s’éclaircissent  et  semblent  dispai'aître.  Les  cellules 
deviennent  claires  et  les  noyaux,  qui  étaient  plus  ou  moins 
masqués,  sont  de  nouveau  apparents.  Ces  granulations  sont 
insolubles  dans  Véther,  Valcool,  le  chloroforme  et  ne  se 
colorent  pas  par  l’acide  osmique,  ce  qui  les  distingue  des 
granulations  graisseuses.  Enfin,  l’éosine  les  teint  en  rose. 
Nous  allons  enfin  indiquer  les  caractères  optiques  de  ces 
granulations. 

Prenons  quelques  exemples  ; 1°  Dans  les  cellules  épithé- 
liales des  tubes  contournés  du  rein,  la  structure  striée  fait 
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place  à un  aspect  granuleux  et  [poussiéreux.  Ces  cellules 
sont  plus  épaisses,  tuméfiées  et  chargées  de  fines  granu- 
lations arrondies,  grisâtres,  légèrement  brillantes.  Le 
nombre  de  ces  granulations  est  grand,  si  bien  que  le  noyau 
peut  cire  masqué.  En  traitant  par 
l’acide  acétique  à 1 p.  100,  les  cellules 
s’éclaii'cissent  et  le  noyau  redevient 
visible. 

Lorsqu'il  existe  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  on  trouve  parmi 
les  granulations  albuminoïdes,  de  très 
fines  gouttelettes  graisseuses. 

2“  Dans  \es  fibres  musculaires  striées 
en  dégénérescence  granuleuse,  les  gra- 
nulations albuminoïdes  se  disposent 
longitudinalement  entre  les  fibrilles 
contractiles  et  sous  le  sarcolemme, 
dans  le  sarcoplasma  hypertrophié 
{tig.  10).  Les  granulations  albumi- 
noïdes arrivent  h masquer  la  striation 
des  fibres  musculaires.  Après  l’action 
de  l’acide  acétique,  cette  striation 
redevient  visible.  La  fibre  musculaire 
striée  est  gonflée,  trouble  et  comme  poussiéreuse,  elle  est 
plus  pâle  qu’à  l’état  normal. 

Quelquefois,  dans  les  fibres  atteintes  de  dégénérescence 
granuleuse,  les  noyaux  sont  plus  gros,  plus  colorables  et 
plus  nombreux  qu’à  l’état  physiologique.  Il  convient 
d’ajouter  qu’à  côté  de  fibres  musculaires  en  tuméfaction 
trouble,  d’autres  sont  atteintes  de  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  ou  d’une  autre  métamorphose  régressive. 

3°  Dans  le  foie  en  dégénérescence  granuleuse,  les  cellules 
hépatiques  sont  hypertrophiées,  déformées,  ou  atrophiées, 
et  chargées  de  granulations  albuminoïdes.  Toutes  les  parti- 
cularités de  la  dégénérescence  s’y  retrouvent. 

Siège,  évolution.  — Tous  les  éléments  anatomiques  • 


Fig.  10. — Fibres  mus- 
culaires en  dégéné- 
rescence granuleuse. 
Hémoglobinémie  du 
cheval. 
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peuvent  être  intéressés  pur  la  tuméfaction  ti'ouble  (lig.  11): 
cell (lies  épi  tliéliales,  endothéliales,  conjonctives,  fibres  mus 
culaires,  etc.  Mais  la  dégénérescence  est  surtout  appré- 
ciable à l’autopsie,  sur  les  organes  parenchymateux.  On 


Fig.  U.  — Cellules  hépatiques  dans  Fin-  tisSUS COmpi  imés par  UUe 
toxication  phosphorée,  au  tx)ut  de  deux  tumeiir,  dans  les  muscles 


tion  trouble  apparaît  très  rapidement,  en  quelques  heures. 
Légère,  elle  rétrograde  en  général  et  l’élément  reprend  sa 
structure  primitive;  mais,  lorsqu’elle  atteint  un  certain 
degré  d’intensité,  la  dégénérescence  graisseuse  apparaît 
(dégénérescence  granulo-graisseuse).  Cette  dernière  lésion 
amène  souvent  la  mort. 

A la  tuméfaction  trouble  peut  succéder  une  autre  dégéné- 
rescence; par  exemple,  dans  les  muscles  striés,  on  peut 
voir  la  dégénérescence  de  Zenker  suivre  la  dégénérescence 
granuleuse. 

Certains  auteurs,  parmi  lesquels  je  citerai  Durante, 
considèrent  la  tuméfaction  trouble  non  pas  comme  une 


l’observe  au  début  des 
maladies  infectieuses  : 
pneumonie,  septicémie, 
etc.,  au  début  des  in- 
toxications par  Varsenic, 
le  plomb,  le  phosphore, 
V oxyde  de  carbone,  les 
acides  minéraux,  dans 
les  cas  de  brûlures  éten- 
dues. Dans  les  maladies 
fébriles,  elle  est  évidente 
sur  les  organes  paren- 
chymateux, dès  le  début. 


On  la  rencontre  encore 
dans  les  éléments  des 


heures.  En  haut  de  la  figure,  cellules  en 
tuméfaction  trouble  ; en  bas,  les  mêmes, 
après  l’action  de  l’acide  acétique. 


en  atrophie  {atrophie 
granuleuse  ou  granulo- 
graisseuse).  La  tuméfac- 
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véritable  dégénérescence,  mais  comme  un  processus 
réactionnel  et  essentiellement  défensif.  L’apparition  d’un 
grand  nombre  de  granulations  protéiques  et  la  prolifération 
nucléaire  observée  parfois  dans  les  fibres  musculaires 
striées,  seraitun  indice  duréveil  fonctionnel  du  protoplasma. 
Aussi,  l’expression  à'état  granuleux  a-t-elle  été  proposée 
pour  désigner  le  processus,  afin  d’éloigner  l’idée  de  dé- 
chéance qui  s’attache  nécessairement  au  terme  de  dégéné- 
rescence granuleuse. 

Cependant,  je  ne  peux  m’empêcher  d’attirer  l’atten- 
tion sur  la  facilité  avec  laijuelle  la  tuméfaction  trouble 
se  complique  de  dégénérescence  graisseuse  en  particulier, 
si  bien  qu’il  me  paraît  évident  d’en  faire  sinon  une 
dégénérescence  caractérisée,  du  moins  une  pré-dégéné- 
rescence, prélude  de  métamorplioses  régressives  futures 
plus  graves  et  très  possibles. 

On  invoque  ordinairement  l’action  de  Vélévation  de  la 
température  dans  la  patbogénie  de  la  tuméfaction  trouble. 
Cependant,  des  agents  toxiques  divers  et  même  méca- 
niques et  physiques  peuvent  la  produire,  alors  que  la 
température  n’intervient  pas. 

Enfin,  lorsque  l’agent  pathogène  agit  avec  une  brutalité 
et  une  rapidité  considérables,  la  dégénérescence  albumi- 
noïde n’a  pas  le  temps  de  se  produire,  c’est  la  nécj’ose qu’on 
observe,  autrement  dit  la  mort  brusque. 


2°  DÉtiÉXÉRESCEXCE  GRAISSEUSE 

Définition.  — Cette  dégénérescence  consiste  dans  la 
formation  de  granulations  ou  de  gouttelettes  graisseuses 
dans  les  éléments  anatomiques.  Tous  les  éléments  des 
tissus  peuvent  être  atteints.  Les  gouttelettes  graisseuses 
se  déposent  au  sein  du  protoj)lasma  cellulaire,  et  l’on 
remarque  souvent  des  altérations  histologiques  ou  tincto- 
riales du  noyau.  La  dégénérescence  graisseuse  constitue, 

4. 
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comme  la  tuméfaction  trouble,  une  lésion  élémentaire  des 
plus  fréquentes. 

11  y a dégénérescence  graisseuse,  chaque  fois  que  des 
cellules  normalement  dépourvues  de  graisse  en  renferment, 
ou  que  des  éléments  qui  la  contiennent  à l’état  physiolo- 
gique, apparaissent  chargés  de  cette  substance. 

Depuis  les  travaux  de  Virchow,  les  anatomo-pathologistes 
reconnaissent  deux  sortes  de  métamorphose  graisseuse  : la 
dégénérescence  graisseuse  et  V infiltration  graisseuse  ou 
surcharge  graisseuse.  Dans  la  pratique,  cette  distinction  est 
parfois  difficile  à établir.  On  sait  cependant,  que,  dans  la 
dégénérescence  graisseuse,  la  substance  chimique  caracté- 
ristique, la  graisse,  se  forme  sur  place,  dans  la  cellule, 
et  aux  dépens  de  celle-ci,  tandis  que  dans  l’infiltration 
graisseuse,  ce  produit  prend  naissance  hors  de  la  cellule 
et  y a été  seulement  véhiculé  et  déposé. 

Au  point  de  \xie pathologique,  la  dégénérescence  graisseuse 
est  sans  contredit  beaucoup  plus  Importante  que  l’infiltration 
graisseuse.  La  graisse  apparaît  dans  les  éléments  sous  la 
forme  de  granulations  ou  de  gouttelettes  dont  les  dimen- 
sions et  le  nombre  sont  très  variables.  Le  plus  souvent,  les 
gouttelettes  sont  petites  et  en  nombre  plus  ou  moins 
grand. 

Caractères  macroscopiques.  — La  dégénérescence 
graisseuse  est  surtout  visible  à l’œil  nu  sur  les  organes 
pai'enchymateux.  Comme  pour  la  tuméfaction  trouble,  il 
y a des  degrés.  D’une  manière  générale,  on  conçoit  que  la 
présence  d’un  grand  nombre  de  gouttelettes  graisseuses 
dans  les  cellules  d’un  organe,  détermine  l’hypertrophie  de 
celui-ci. 

Cependant,  à la  phase  ultime  de  la  dégénérescence 
graisseuse,  dans  les  cas  où  cette  lésion  est  intense  {atrophie 
jaune  aiguë  du  foie)  par  exemple,  le  volume  diminue, 
l’organe  semble  trop  petit  pour  la  capsule  qui  s’affaisse  et 
se  plisse.  11  y a alors  de  la  désintégration  granulo-grais- 
seuse.  D’autre  part,  les  gouttelettes  de  graisse  étant  inco- 
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lores  ou  à peine  teintées  en  jaune,  la  coloration  de  ces 
organes  pâlit  et  vire  au  jaune. 

Enfin,  la  graisse  étant  une  substance  semi-fluide,  on 
comprend  que  la  consistance  des  organes  dégénérés  doive 
diminuer.  C’est  ainsi  que  le  foie 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse 
devient  jaune  orangé,  ocreux,  peau 
de  chamois,  mastic,  d’une  manière 
uniforme  ou  par  places.  Son  volume 
augmente  plus  ou  moins;  quelque- 
fois il  diminue,  et  sa  consistance  peut 
décroître  à tel  point  que  le  paren- 
chyme hépatique  devient  boueux 
{atrophie  jaune  aiguë  du  foie). 

Le  rem  présente  des  caractères  ma- 
croscopiques analogues,  mais  les  lé- 
sions sont  localisées  dans  la  zone 
corticale. 

Les  muscles  striés  (fig.  12)  sont 
saumonés,  jaunâtres,  opaques,  ternes 
et  friables;  ils  paraissent  cuits.  11  en 
est  de  même  du  cœur. 

Les  artères  des  animaux  âgés 
sont  quelquefois  atteintes  d’une  lé- 
sion dégénérative  appelée  atherome  (àOr]pa,  bouillie). 
L’athérome  est  constitué  par  la  dégénérescence  graisseuse 
de  l’endartère  et  de  la  partie  interne  de  la  tunique  moyenne 
du  vaisseau  artériel.  Cette  lésion  est  considérée  à tort, 
comme  inexistante  chez  les  animaux.  Je  l’ai  constatée,  en 
elTet,  dans  l’aorte  de  la  vache.  L’atbérome  est  caractérisé 
par  des  plaques  irrégulières,  opaques  et  jaunâtres,  molles 
ou  calcifiées,  faisant  souvent  une  légère  saillie  du  côté  de 
l’endothélium.  J’ai  observé  quatre  fol?,  V atherome  aortique. 
Dans  tous  ces  cas,  la  plupart  des  plaques  athéromateuses 
étaient  calciliées,  et  il  s’agissait  de  vacljes  âgées. 


Fig.  12.  — Fibres  muscu- 
laires striées  en  dégéné- 
rescence graisseuse. 


La  désintégration 


granulo-graisseuse 


des  tuniques 
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artérielles  aboutit  à la  lornialion  d’une  sorte  de  bouillie 
granuleuse,  d’où  le  nom  donné  à la  lésion. 

Dans  les  tumeurs,  où  la  dégénérescence  graisseuse  n’est 
pas  rare,  les  points  dégénérés  apparaissent  jaunâtres, 
opaques  et  mous. 

Caractères  microscopiques.  — La  dégénérescence 
graisseuse  est  caractérisée  par  la  présence  dans  les  éléments 
atteints,  de  gouttelettes  ou  de  granulations  graisseuses.  Ces 
granulations  ou  gouttelettes  sont  sphériques,  brillantes, 
incolores  ou  légèrement  teintées  en  jaune,  à contour  net 
et  foncé.  Leur  volume  et  leur  nombre  varient.  A ce  propos 
nous  ferons  remarquer  qu’on  a essayé  de  distinger  la 
dégénérescence  de  V infiltration  graisseuse,  en  se  basant  sur 
le  volume  des  gouttelettes.  On  a voulu  faire  des  fines 
gouttelettes,  la  caractéristique  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse, tandis  que  les  grosses  gouttelettes  et  les  gouttes  de 
graisse  appartiendraient  à l’infiltration.  Cette  distinction  a 
contre  elle  certaines  constatations  microscopiques  ; ainsi, 
dans  la  dégénérescencegraisseuse  du  foieetdu  rein  notam- 
ment, les  cellules  épithéliales  renferment  souvent  de  fines 
gouttelettes  et  de  véritables  gouttes  de  graisse. 

La  distinction  se  trouve  plutôt  dans  l’évolution  des  deux 
processus.  La  dégénérescence  graisseuse  s’accompagne 
souvent  d’altération  du  noyau.  Celui-ci  peut  devenir  clair, 
vésiculeux  et  sa  colorabilité  s’atténue  ou  disparaît;  il  ne 
change  pas  sensiblement  de  place  au  sein  du  protoplasma 
en  dégénérescence. 

Dans  la  surcharge  graisseuse,  le  noyau  reste  intact,  bien 
colorable,et  le  plus  souvent  il  est  refoulé  vers  la  périphérie 
du  protoplasma  par  les  gouttes  de  graisse  ; enfin,  généra- 
lement il  n’y  a qu’une  ou  un  petit  nombre  de  gouttes 
graisseuses. 

Lorsque  la  dégénérescence  graisseuse  est  très  prononcée, 
on  peut  trouver  des  cristaux  d’acide  stéarique  à l’intérieur  et 
âl  extérieur  des  cellules.  Ces  cristaux  ont  l’apparence  d’ai- 
guilles, et  ils  sont  isolés  ou  groupés  autour  d’un  point  central. 


DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE. 


69 


Véther,  le  chloroforme,  Valcool  absolu,  le  sulfure  de 
carbone  dissolvent  les  granulations  et  les  gouttelettes 
graisseuses.  Les  réactifs  colorants  ordinaires  du  noyau  et 
du  protoplasnia  ne  les  colorent  pas,  si  bien  que  dans  les 


Fig.  13.  — Néphrite  chronique,  type  dégénératif.  Chat. 


I.  glomérule  ; 2,  tube  urinifère  dont  l'épithélium  est  atteint  de  dégénéres- 
cence graisseuse.  Les  gouttelettes  de  graisse  sont  colorées  en  noir  par  l'acide 
osniique  ; 3,  trame  sclérosée. 


préparations  microscopiques,  la  graisse  reste  incolore. 
Lorsque  les  tissus  dégénérés  ont  séjourné  dans  l’alcool 
absolu,  beaucoup  de  grantdations  ou  de  gouttelettes  de 
graisse  sont  dissoutes  et  laissent  à leur  place  des  vacuoles 
circulaires,  claires  et  incolores. 
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L'acide  acétique  à 4 p.  400  rend  ces  granulations  plus 
transparentes,  sans  les  faire  disparaître. 

L'acide  osmique  à 4 p.  400  les  colore  en  noir,  le  bleu  de 
quinoléine  les  teint  en  bleu  ; la  teinture  d'orcanette  en  rose 
et  le  vert  malachite  en  vert. 

Cei'taines  granulations  pigmentaires  présentent  des  ana- 
logies morphologiques  avec  les  granulations  graisseuses. 
L'acide  sulfurique  fort  dissout  ces  pigments  et  laisse 
intactes  les  granulations  graisseuses. 

Dansle  rein,  la  dégénérescence  graisseuseintéresselazone 
corticale  (fig.  43);  ce  sont  les  tubes  contournés  et  les  tubes 
d’union  qui  sont  principalement  atteints.  Cependant,  la 
dégénérescence  frappe  aussi  l’endothélium  de  la  capsule 
de  Bowman,  des  corpuscules  de  Malpighi,  et  aussi  la  paroi 
des  capillaires  glomérulaires.  Dans  les  tubes  urinifèrcs, 
les  cellules  épithéliales  striées  perdent  leur  striation  basale 
et  apparaissent  plus  ou  moins  criblées  de  gouttelettes  ou 
de  granulations  de  graisse.  Ces  cellules  se  gonflent  et  la 
lumière  se  rétrécit  plus  ou  moins.  Enfin,  les  cellules 
peuvent  subir  la  désintégration. 

Dans  les  muscles  striés,  les  granulations,  de  dimensions 
variables,  s’accumulent  dans  le  sarcoplasma  et  accentuent 
au  début  la  striation  longitudinale,  puisqu’elles  sont  situées 
•entre  les  colonnettes  de  Leydig.  Elles  finissent  par  dislo- 
quer, fragmenter  ces  colonnettes  contractiles.  Au  dernier 
terme  de  la  lésion,  le  sarcolemme  affaissé  ne  renferme  plus 
que  des  débris  granuleux  albuminoïdes  et  graisseux 
{désintégration  granido-graisseuse) . 

Dans  certains  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  la 
dégénérescence  graisseuse  est  extraordinaire.  Le  produit 
de  raclage,  examiné  au  microscope,  renferme  des  cellules 
hépatiques  absolument  criblées  de  gouttelettes  de  graisse, 
et  de  très  nombreuses  granulations  albuminoïdes  ou  grais- 
seuses libres  par  suite  de  l’effritement,  de  la  désintégra- 
tion de  certaines  cellules  du  foie.  Dans  les  coupes  mi- 
croscopiques, les  contours  des  cellules  hépatiques  ont 
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perdu  leur  netteté  d’une  manière  plus  ou  moins  marquée. 

Dans  le  foie  infectieux,  que  l’on  observe  au  cours  des 
maladies  infectieuses,  la  dégénérescence  graisseuse  peut 
être  très  prononcée.  De  plus,  on  y trouve  des  lésions  de 
diapédèse  leucocytaire. 

Dans  le  carie  des  os,  les  cellules  osseuses  sont  en  dégéné- 
rescence graisseuse. 

Siège,  évolution.  — Il  existe  dans  l’organisme  des 
exemples  de  dégénérescence  graisseuse  physiologique  dont 
la  citation  trouve  ici  sa  place.  Cette  transformation  s’ob- 
serve dans  les  cellules  épithéliales  des  glandes  dont  la 
fonction  est  de  sécréter  de  la  graisse  {glandes  sébacées). 
Dans  les  cellules  sébacées,  le  protoplasma  se  charge  pro- 
gressivement de  granulations  et  de  gouttelettes  grais- 
seuses, puis,  la  désintégration  se  produit  de  manière  à 
constituer  la  matière  sébacée.  Encore  faut-il  faire  remar- 
quer que  cette  régression  graisseuse  est  le  résultat  de 
l’élaboration  inconsidérée  de  la  graisse,  plutôt  que  l’abou- 
tissant de  l’influence  d’un  agent  nocif  quelconque. 

Il  est  classique  de  citer  la  mamelle  à propos  des  dégéné- 
rescences graisseuses  physiologiques.  A notre  avis,  cette 
manière  de  voir  est  inexacte,  si  l’on  se  reporte  aux  derniers 
travaux  des  histologistes  sur  la  sécrétion  lactée . Les  cellules 
des  acini  mammaires  se  chargent  bien  des  gouttelettes 
graisseuses  qui  formeront  les  globules  butyreux,  mais 
ceux-ci  seront  mis  en  liberté  non  pas  par  désintégration 
totale  de  ces  cellules,  mais  par  effritement  partiel  du  pôle 
central  de  celles-ci  qui  se  reconstitue  ensuite  pour  que  le 
cycle  recommence.  11  ne  faut  donc  pas  parler  de  dégéné- 
rescence graisseuse  vi-aie,  à propos  de  la  sécrétion 
mammaire,  car  les  éléments  glandulaires  sont  alors  très 
actifs  et  ont  un  grand  pouvoir  d’élaboration. 

Enfin,  la  sénilité  détermine  la  dégénérescence  graisseuse 
de  divers  éléments.  On  observe  ces  dégénérescences  séniles 
dans  les  cartilages,  les  fibres  musculaires  cardiaques,  les 
parois  artérielles,  etc.  Les  fibres  des  muscles  des  animaux 
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adultes  renferment  constamment  quelques  fines  granula- 
tions de  graisse  ; avec  l’âge,  celles-ci  deviennent  plus 
nombreuses. 

J’ai  déjà  énuméré  les  tissus  et  les  organes  princi- 
paux où  s’observe  la  dégénérescence  graisseuse.  Elle 
apparaît  au  cours  des  maladies  infectieuses,  et  elle  est 
souvent  associée  à la  tuméfaction  trouble.  On  l’observe 
dans  les  maladies  subaiguës  ou  chroniques  comme  la 
tuberculose,  les  empoisonnements  aigus  ou  chroniques  par 
V alcool,  le  phosphore,  V arsenic,  V antimoine,  \q  chloroforme, 
Voxxjde  de  carbone,  etc. 

Après  \a.  parturition,  la  régression  utérine  est  accompa- 
gnée de  dégénérescence  graisseuse  d’un  grand  nombre 
de  fibres  musculaires  lisses  de  l’utérus. 

L’évolution  de  la  dégénérescence  est  généralement  pro- 
gressive jusqu’à  la  désintégration.  Cependant,  lorsque  la 
lésion  est  très  légère,  la  guérison  est  possible. 

Le  mécanisme  de  la  dégénérescence  graisseuse  n’est  pas 
complètement  élucidé.  On  admet  actuellement  que  la 
graisse,  dans  cette  lésion,  prend  naissance  aux  dépens  des 
matières  albuminoïdes  faisant  partie  intégrante  du  proto- 
plasma cellulaire.  Cette  conception  parait  très  plausible, 
puisque  la  physiologie  enseigne  que  les  substances  albu- 
minoïdes sont  susceptibles  de  se  transformer  en  graisse. 
L’expérience  d’Hoffmann,  sur  les  œufs  de  la  muscida  vomi- 
toria,  a monti*é  la  réalité  de  cette  métamorphose. 

D’autre  part,  on  suppose  qu’il  existe  dans  les  cellules 
normales,  des  graisses  qui  y sont  invisibles  dans  les  con- 
ditions ordinaires,  parce  qu’elles  se  présentent  à l’état  de 
savons  solubles. 

Les  causes  morbides  pourront  amener  la  transformation 
des  albuminoïdes  en  graisse  ou  la  précipitation  des  savons, 
et  dès  lors,  des  granulations  ou  des  gouttelettes  graisseuses 
apparaîtront,  la  dégénérescence  graisseuse  sera  créée. 

La  teneur  en  graisse  peut  être  considérable  dans  cette 
dégénérescence.  Le  foie  humain  normal  renferme  2,5  de 
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graisse  p.  100  (Péris).  Dans  la  fièvre,  la  proportion  s’élève 
à 12  p.  100.  Dans  \?l  tuberculose,  le  foie  peut  renfermer  8,  9 
dégraissé  p.  100;  ddns  V intoxication  aiguë  par  le  phos- 
phore ou  Yatrophie  jaune  aiguë,  la  teneur  s’élève  à 13  p.  100. 

Cette  graisse  n’a  pas  sa  source  dans  l’alimentation, 
puisque  celle-ci  est  nulle  ou  à peu  près  au  cours  des  mala- 
dies fébriles  ou  des  intoxications.  Il  faut  nécessairement 
admettre  qu’elle  est  le  résultat  du  dédoublement  des  albu- 
minoïdes des  cellules.  Bien  entendu,  les  savons  solubles 
participent  à la  formation  des  gouttelettes  de  graisse. 

Dans  l’intoxication  pbosphorée,  la  perte  d’azote 
augmente,  tandis  que  le  rejet  d’acide  carbonique  et 
l’absorption  d’oxygène  diminue.  Les  substances  albumi- 
noïdes seraient  donc  dédoublées  et  il  se  formerait  des 
hydrocarbures  qui,  à cause  de  leur  combustion  insuffisante, 
s’accumuleraient  dans  les  éléments. 

Chaque  fois  que  l’apport  d’oxygène  diminue,  la  dégéné- 
rescence graisseuse  se  produit.  La  fièvre  et  Yaction  chi- 
mique des  toxines  ont  été  également  incriminées.  Les 
troubles  dans  les  échanges  gazeux,  et  en  particulier 
l’insuffisance  dans  l’apport  de  l’oxygène  jouent  certaine- 
ment un  grand  rôle  pathogénique.  Nous  connaissons  l’im- 
portance de  ces  phénomènes  dans  la  tuberculose,  l’intoxi- 
cation oxycarbonée,  etc.  où  l’on  observe  constamment 
la  dégénérescence  graisseuse.  D’une  manière  générale,  les 
états  pathologiques  accompagnés  de  modifications  de  ces 
échanges  se  compliquent  de  cette  dégénérescence. 

Iiinitration  graîsseiiso. 

La  métamorphose  exagérée  du  tissu  conjonctif  en  tissu 
adipeux  porte  le  nom  d’adipose  ou  lipose.  Lorsque  dans  un 
organe,  celte  métamorphose  adipeuse  est  accusée,  il  y a 
surcharge  adipeuse. 

Il  arrive  que  des  gouttes  de  graisse  apparaissent  dans 
les  cellules  d’organes  qui,  à l’état  normal,  n’en  renferment 
B.\ll  et  C.^DÉAC.  — Anat.  patliol.  5 
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pas  OU  ne  contiennent  que  des  traces  de  cette  matière. 
Cet  état  constitue  la  surcharge  graisseuse,  état  gras  ou 
graisseux.  On  l’appelle  encore  infiltration  graisseuse  ou 
stéatose.  Toutefois,  ce  dernier  terme  désigne  un  processus 
voisinant  avec  les  dégénérescences,  tandis  que  lasurcliarge 
a pour  caractère  exclusif  la  présence  de  la  graisse  dans  la 
celhde. 

L’adipose  est  le  résultat  d’une  hvpernutrilion  des  élé- 
ments du  tissu  interstitiel.  Poussée  à l’extrême  limite,  elle 
aboutit  à l’obésité  qui  représente  l’aboutissant  d’une  per- 
version véritable  des  phénomènes  de  la  nutrition,  et  se 
trouve  du  ressort  de  la  pathologie. 

L’adipose  et  l’obésité  ne  sont  pas  rares  chez  le  chien  et  le 
chat  soumis  à une  alimentation  trop  substantielle  et  à une 
existence  sédentaire.  Chez  ces  animaux  on  observe  aussi 
la  surcharge  graisseuse  du  foie,  du  rein  et  du  cœur.  La 
surcharge  adipeuse  des  muscles  constitue  le  persillé  des 
viandes  de  boucheries.  L’état  gras  a pour  type  le  foie  gras. 
Il  existe  un  foie  gras  physiologique  et  un  foie  gras  patho- 
logique. Le  premier  est  temporaire  ; on  l’observe  chez  les 
sujets  atteints  d’adipose  et  d’obésité,  chez  les  oies  soumises 
à un  régime  alimentaire  spécial,  chez  les  femelles  à la  lin 
de  la  gestation  et  pendant  l’allaitement.  Le  foie  gras  patho- 
logique se  rencontre  dans  les  cachexies  {tuberculose,  cancer). 

Le  foie  gras  est  jaunâtre,  mastic,  mollasse,  volumineux, 
lorsque  la  surcharge  est  intense.  D’autres  fois,  il  présente 
une  coloration  moins  pâle.  Chez  les  femelles,  à la  fin  de 
la  gestation,  on  remarque  des  zones  de  siœchai'ge  graisseuse 
reconnaissables  â leur  teinte  plus  ou  moins  jaunâtre.  Au 
microscope,  dans  ce  cas,  la  surcharge  graisseuse  intéresse 
les  cellules  du  foie  qui  entourent  les  veines  sus-hépatiques. 

Ajoutons  qu’après  les  repas,  il  se  produit  une  certaine 
surcharge  graisseuse  du  foie,  correspondant  à une  absorp- 
tion considérable  de  graisse  et  à une  inutilisation  ^tempo- 
raire. Parmi  les  organes  les  plus  fréquemment  graisseux,  il 
faut  signaler  en  première  ligne  le  foie.  Lorsque  l’état  gras 
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de  cet  organe  est  très  prononcé,  il  n’est  pas  rare  d’obser- 
ver la  surcharge  graisseuse  du  cœur,  du  rein  et  des 
muscles. 

Caractères  microscopiques.  — Les  éléments  présentant 
de  la  surcharge  graisseuse,  renferment  une  ou  plusieurs 
gouttelettes  de  graisse.  Le  noyau  peut  être  déplacé  et 
refoulé  ti  la  périphérie  de  la  cellule  ; il  possède  toujours 
ses  affinités  tinctoriales.  La  graisse  peut  se  présenter  sous 
la  forme  d’une  seule  grosse  goutte. 

Nous  ne  dirons  rien  de  la  métamorphose  des  cellules 
fixes  en  cellules  adipeuses.  Cette  question  est  du  ressort 
de  riiistologie. 

Évolution,  pathogénie.  — La  surcharge  graisseuse  peut 
être  intense,  si  bien  que,  on  le  compi'end  sans  peine,  les 
diverses  fonctions  de  la  cellule  sont  quelque  peu  gênées. 
Cette  surcharge,  lorsqu’elle  est  physiologique,  peut  dis- 
paraître dans  les  périodes  de  disette.  On  ne  peut  savoir 
si  la  surcharge  graisseuse  du  foie  des  cachectiques  est 
également  temporaire,  caries  cachexies  sont  progressives. 

Certaines  surcharges  (physiologiques)  ont  leur  cause  dans 
une  alimentation  intensive,  dans  l’inaction  prolongée  de 
l’organisme.  11  faut,  en  tous  cas,  queles combustions  soient 
incomplètes.  L’apport  d’une  grande  quantité  de  graisse 
n’explique  pas  tous  les  cas  de  surcharge  graisseuse  ; sou- 
vent il  convient  d’incriminer  un  fonctionnement  vicieux 
des  cellules  (obésité),  ou  une  nutrition  exagérée  (adipose). 

3°  DÉGÉNÉRESCENCE  MUQUEUSE 

Définition.  — Cette  dégénérescence  est  caractérisée  par 
la  formation  de  la  matière  muqueuse  qui  renferme  de  la 
mucine.  Elle  peut  atteindre  les  éléments  et  la  substance 
fondamentale  des  tissus. 

Cette  métamorphose  possède  son  type  dans  le  produit 
de  la  sécrétion  normale  des  muqueuses  h épithélium 
cylindrique.  La  substance  fondamentale  de  la  gélatine  de 
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Wliai’ton,  la  bile,  la  salive,  la  synovie  renferment  une 
certaine  quantité  de  mucine.  Kn  traitant  de  la  synovie  par 
l’acide  acétique,  on  obtient  un  précipité  blanchâtre  cons- 
titué par  de  la  mucine. 

La  mucine  est  incoagulable  par  la  chaleur,  insoluble 
dans  l’éther  et  l’alcool  ; elle  se  gonfle  dans  l’eau  chaude  et 
semble  s’y  dissoudre,  la  substance  devient  fdante  et 
visqueuse.  C’est  elle  qui  donne  aux  crachats  leur  viscosité. 

La  matière  muqueuse  est  précipitée  par  l’acétate  de 
plomb  basique,  les  acides  minéraux  ; elle  présente  la 
réaction  xantboprotéique  des  albuminoïdes  et  se  colore  en 
rouge  par  la  safranine,  en  bleu  par  le  bleu  de  méthylène. 

La  substance  muqueuse  observée  à l’état  pathologique 
présente  les  mêmes  caractères  physico-chimiques. 

Caractères  macroscopiques.  — La  dégénérescence 
muqueuse  contribue  à la  formation  des  exsudais  dits 
muqueux  que  l’on  observe  à la  surface  des  membranes 
muqueuses  cylindriques,  simples  ou  vibratiles,  au  cours 
des  processus  inflammatoires  aigus  ou  chroniques.  Les 
exsudats  muqueux  sont  grisâtres,  visqueux  et  filants. 

Dans  les  tumeurs  de  nature  conjonctive,  et  spécialement 
les  fibromes  ou  les  fibro-myomes  volumineux,  les  parties 
centrales  sont  souvent  frappées  par  cette  dégénérescence. 
Ace  niveau,  le  tissu  néoplasique  se  ramollit,  devient  trem- 
blotant, riche  en  suc. 

Il  en  est  de  même  pour  les  chondromes.  Les  myxomes 
renferment  dans  leur  substance  fondamentale  une  certaine 
quantité  de  mucine. 

Le  contenu  des  kystes  muqueux  renferme  une  forte 
proportion  de  mucine  qui  provient  de  la  métamorphose 
muqueuse  de  l’épithélium  de  revêtement.  C’est  un  liquide 
filant  et  visqueux,  incolore,  jaunâtre  ou  teinté  en  rouge  ou 
brun  par  le  sang. 

Caractères  microscopiques.  — Les  cellules  épithéliales 
des  muqueuses  à épithélium  cylindrique  simple  ou  vibratile, 
présentent  souvent  cette  dégénérescence  au  cours  de 
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rinflammatioii.  Les  cellules  dégénérées  finissent  par  se 
détacher  de  la  surface  du  cliorion  et  elles  tombent  dans 
l’exsudât  muqueux  qu’elles  contribuent  à former.  Si  l’on 
examine  une  parcelle  d’un  de  ces  exsudats,  au  microscope, 
on  peut  voir  que  les  cellules  se  sont  plus  ou  moinsgonflées 
et  déformées.  Leur  corps  protoplasmique  renferme  des 
masses  globuleuses  claires,  incolores  et  brillantes,  formées 
par  la  substance  muqueuse.  Certaines  cellules  sont 
énormes,  globuleuses  et  renferment  un  nombre  variable 
de  sphéroïdes  muqueux.  Lenoyau  est  peu  ou  pas  colorable. 
Enfin,  d’autres  cellules  ont  éclaté  et  sont  en  désintégration. 

Dans  les  c/iondromes,  la  métamorphose  muqueuse  atteint 
la  substance  fondamentale  (cbondrine)  et  les  cellules 
cartilagineuses.  La  cbondrine  se  liquéfie  et  présente  les 
réactions  histo-chimiques  de  la  mucine. 

Siège,  évolution.  — Nous  n’insisterons  pas  davantage 
sur  le  siège  de  la  dégénérescence.  Signalons  encore  son 
existence  dans  les  cartilages  costaux  des  vieux  sujets,  dans 
certains  épit héliomas,  dans  les  inllammations  des  voies 
respiratoires,  de  Vutérus,  de  Vintestin  et  de  V estomac. 

La  mort  de  la  cellule  est  la  terminaison  habituelle  de 
la  dégénérescence  muqueuse. 

Rappelons  enfin  le  rôle  bactéricide  joué  par  la  mucine 
(F.  Arloing)  et  par  conséquent  son  utilité  dans  les  inflam- 
mations des  muqueuses. 

4°  DÉGÉi\ÉRESCEi\CE  SÉREUSE  OU 
IIYDROPIQÙE 

Cette  altération  se  manifeste  par  l’apparition  dans  les 
cellules,  de  vacuoles  renfermant  un  liquide  séreux  ou  albu- 
mineux, composé  d’eau  tenant  en  dissolution  des  sels  et 
une  très  petite  quantité  d’albumine. 

Caractères  microscopiques.  — La  dégénérescence 
hydropique  s’observe  dans  les  cellules  épithéliales.  Dans  le 
corps  protoplasmique  et  le  noyau,  on  trouve  alors  des 
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vacuoles  arrondies,  de  taille  variable,  contenant  un  liquide 
incolore,  transparent,  se  teintant  à peine  par  les  réactils 
colorants.  Le  noyau  devient  ainsi  vésiculeux  et  le  [>roto- 
plasma  vacuolaire.  La  cellule  est  plus  volumineuse  qu  à 
l’état  normal,  et  plus  ou  moins  déformée. 

Siège.  Évolution.  — Cette  dégénérescence  Irappe  les 
cellules  de  l’épiderme  irrité  par  un  caustique  ou  un 
révulsif.  On  la  rencontre  aussi  au  cours  de  l’inflammation 
des  muqueuses  à épithélium  stralilié  pavimenteux,  comme 
la  muqueuse  buccale.  Les  couches  siiperlicielles  des 
papillomes  développés  sur  ces  muqueuses  en  sont  fréquem- 
ment atteintes. 

Dans  les  cellules  épithéliales  des  tubes  contournés  du 
rein,  on  peut  observer  une  lésion  analogue  (état  vacuo- 
laire de  la  néphrite  cantbaridienne  aiguë). 

Les  vacuoles  sont  d’abord  petites,  elles  s’accroissent  dans 
la  suite,  et,  à la  fin,  le  protoplasme  et  le  noyau  peuvent 
éclater.  La  mort  de  la  cellule  est  la  terminaison  fréquente 
du  processus. 

5°  DÉGÉNÉRESCENCE  HYALINE 

Définition.  — La  formation  de  la  matière  hyaline  carac- 
térise cette  dégénérescence.  On  l’appelle  encore  dégénéres- 
cence homogène. 

La  substance  hyaline  est  homogène,  vitreuse,  incolore, 
anhiste.  De  nature  albuminoïde,  elle  résiste  aux  acides, 
elle  est  insoluble  dans  l’eau,  l’alcool  et  l’éther.  Elle  est 
très  fortement  colorable  par  le  carmin  et  par  les  couleurs 
acides  d’aniline,  l’éosine,  la  fuchsine. 

Siège.  — La  dégénérescence  hyaline  s’observe  dans  le 
tissu  conjonctif  des  organes,  tels  que  le  cœur,  dans  les 
parois  vasculaires,  dans  les  thrombus  spontanés  oblitérant 
les  vaisseaux  sanguins,  ou  succédant  à la  ligature,  dans  les 
infai'ctus  hémorragiques,  dans  les  fausses  membranes. 

On  la  rencontre  souvent  dans  la  charpente  conjonctive 
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des  ganglions  lymphatiques  et  de  la  rate  au  cours  de  la 
tuberculose. 

Cette  dégénérescence  peut  intéresser  le  stroma  des 
tumeurs. 

Certains  auteurs  lui  attribuent  la  formation  des  cylindres 
hyalins  des  tubes  urinifères,  dans  les  néphrites  subaiguës 
et  chroniques.  Pour  d’autres,  ces  cylindres  sont  d’une 
nature  diUërente. 

La  substance  hyaline  est  parfois  parcourue  par  des 
fissures  qui  la  divisent  en  petits  blocs  irréguliers. 

L’origine  de  la  matière  hyaline  est  obscure.  Kecklin- 
gbausen  suppose  qu’elle  est  le  résultat  d’une  dégénéres- 
cence spéciale  des  globules  blancs. 

Pour  d’autres  auteurs,  les  globules  rouges  en  seraient 
l’origine. 

6“  DÉGÉNÉRESCENCE  CIREUSE  OU  DE  ZENKER 

Zenker  (18G4)  en  a donné  une  description  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Virchow  l’avait  déjà  signalée  en  1852.  Disons 
de  suite  que  cette  dégénérescence  affecte  les  muscles 
striés. 

Caractères  macroscopiques.  — La  dégénérescence 
cireuse  n’est  appréciable  à l’œil  nu  que  dans  les  cas  où  un 
certain  nombre  de  fibres  et  de  faisceaux  musculaires  en 
sont  atteints.  Lorsque  la  lésion  est  suffisamment  accusée, 
les  muscles  offrent  une  teinte  gris  rosé,  grisâtre  ou  jau- 
nâtre et  terne;  ils  rappellent  la  chair  de  poisson.  A l’état 
sain,  les  muscles  présentent  une  coloration  rouge  plus  ou 
moins  foncée  et  aussi  un  certain  degré  de  translucidité, 
avec  un  éclat  humide  spécial.  Les  muscles  cireux  ont 
perdu  leurs  reflets;  ils  sont  mats,  leur  section  est  sèche, 
et  ils  sont  devenus  pâteux  et  friables. 

Au  début  du  processus,  leur  volume  paraît  augmenté  ; 
ultérieurement,  les  muscles  s’affaissent  et  s’atrophient. 
Enfin,  les  sections  permettent  de  constater  dans  leur  épais- 
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seul-  (les  loyers  hémorragiques,  complication  qui  accom- 
pagne la  rupture  de  certaines  fibres  musculaires. 

Caractères  microscopiques.  — La  dégénérescence  peut 
être  localisée  à quelques  fibres  ou  faisceaux  musculaires, 
ou  bien  intéresser  la  plupart  des  muscles.  Dans  un  laisceau 
musculaire,  toutes  les  fibres  ne  sont  pas  atteinles. 

Dans  les  dissociations  de  tissu  musculaire  frais  ou  dans 
les  coupes  montées  sous  coloration,  l’examen  microsco- 
pique révèle  l’existence  de  fibres  gonflées  par  places,  quel- 
quefois dans  toute  leur  longueur.  Les  portions  tuméfiées 
sont  pâles,  homogènes,  sans  striation,  translucides,  com- 
parables à du  verre  dépoli  ou  à de  la  cire. 

Les  fibres  musculaires  qui  possèdent  plusieurs  segments 
cireux  ont  un  aspect  moniliforme.  Parfois  les  portions 
dégénérées  sont  granuleuses  et  troubles  [état  granuleux) . La 
tuméfaction  trouble  paraît  en  effet  précéder  ou  accom- 
pagner la  dégénérescence  cireuse. 

Enfin,  certains  segments  cireux  sont  craquelés,  fendillés; 
la  fibre  rappelle  une  petite  bougie  à cassures  multiples. 

En  présence  de  l’acide  acétique,  la  matière  viti'euse  se 
gonfle  et  perd  son  apparence  cireuse.  La  soude  caustique 
entraîne  sa  liquéfaction.  Le  carmin  et  le  picro-carmin  la 
colorent  fortement,  ainsi  que  les  couleurs  d’aniline. 

La  dégénérescence  de  Zenker  est  facilement  reconnais- 
sable dans  les  coupes  microscopiques,  et  les  coupes  longi- 
tudinales sont  les  plus  instructives.  A côté  de  fibres  muscu- 
culaires  normales,  il  existe  des  fibres  cireuses  à divers 
stades;  certaines  fibres  sont  complètement  dégénérées, 
d’autres  le  sont  par  segments.  Les  parties  cireuses  sont 
toujours  vitreuses,  réfringentes,  homogènes,  quelquefois 
fendillées  dans  divers  sens.  Cette  fissuration  est  progres- 
sive et  elle  aboutit  à la  fragmentation  des  portions  cireuses 
qui  prennent  l’apparence  d’une  muraille  dont  on  aperçoit 
les  pierres.  Ces  fissures  et  craquelures  paraissent  dues  à 
l’action  mécanique  exercée  sur  les  fibres  cireuses  par  la 
contraction  des  fibres  normales. 
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D’autres  fibres  plus  avancées  dans  leur  régression  ne- 
contiennent  plus  que  des  débris  albumino-graisseux.  Fina- 
lement le  sarcolemme  s'affaisse,  tandis  que  la  substance 
muscidaire  désintégrée  est  résorbée. 

Dans  les  fibres  où  la  dégénérescence  n’est  que  segmen- 
taire et  partielle,  on  peut  observer  l’iiypertrophie  du  sarco- 
plasma  et  de  ses  noyaux.  Ce  réveil  du  sarcoplasma  pour- 
rait aboutir  à la  régé- 
nération des  portions 
de  la  fibre  détruite. 

Dans  l’intérieur  de 
certaines  gaines  sarco- 
lemmiques,  on  peut 
renconlrer  des  corpus- 
cules musculairesmono 
ou  plurinucléés,  issus 
du  sarcoplasma  qui  a 
subi  l’individualisation 
en  cellules.  Ces  corpus- 
cules pourraient  régé- 
nérer la  substance  con- 
tractile. 

Siège,  évolution,  pa- 
thogénie. — Je  ne  re- 
viendrai pas  sur  le  siège  spécial  de  la  dégénérescçnce  de 
Zenker.  Celte  lésion  a été  obsei’véc  dans  quelques  maladies 
infectieuses  (tétanos).  Autour  des  tumeurs  ou  des  abcès 
développés  au  sein  des  muscles  (Matbis  et  Bail),  un 
certain  nombre  de  fibres  musculaires  en  sont  atteintes. 

Elle  se  rencontre  de  préférence  dans  certains  muscles- 
au  cours  de  myosites  (fig.  14),  de  \di  paraplégie  du  cheval  : 
triceps  crural,  psoas,  muscles  de  la  cuisse  en  général. 

11  est  certain  que  les  parties  dégénérées  sont  destinées- 
à disparaître.  Lorsque  dans  une  fibre,  une  faible  partie  a 
été  atteinte,  le  sarcoplasma  qui  a échappé  à la  nécrose 
serait  susceptible  de  régénérer  le  segment  disparu. 


9^ 


t 

■i 

1 

■V; 


14.  — Myosite  du  cheval.  Fibres  mus- 
culaires en  dégénérescence  cireuse. 
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La  dégénérescence  de  Zenker  représente  une  nécrose  de 
■coagulation  spéciale.  WaJdejer,  Ilolï'mann  attribuent  sa 
l'orination  à la  coagulation  de  la  mvosine. 

L’élévation  de  la  température  en  serait  la  cause  (Lieber- 
meister).  Cependant,  cette  dégénérescence  peut  apparaître 
en  dehors  de  tout  état  fébrile. 

Rindfleiscb,  llayem,  etc.  la  considèrent  comme  une 
myosite. 

On  peut  dire  que  la  métamorpbose  pbysico-ebimique 
qui  caractérise  la  dégénérescence  cireuse  peut  avoir  pour 
causes  l’action  des  toxines  microbiennes,  des  auto-toxines, 
nu  une  nutrition  insuffisante. 

7°  DÉGÉIVÉRESCEIVCE  COLLOÏDE 

Définition.  — Elle  consiste  dans  l’infiltration  des  cellules 
par  la  matière  collo'ide.  Celle-ci  présente  quelque  parenté 
avec  la  mucine.  C’est  une  substance  visqueuse,  transpa- 
rente, analogue  à de  la  colle  semi-liquide,  de  coloration 
jaune  clair  ou  brune. 

L’alcool,  l’acide  ebromique  la  coagulent  sans  en  altérer 
la  transparence.  L’acide  acétique  ne  la  précipite  pas  et  ne 
la  rend  pas  granuleuse;  cet  acide  ne  la  gonlle  pas  ou  à 
peine,  mais  la  rend  plus  transparente.  L’acide  azotique  la 
colore  en  jaune  et  détermine  sa  rétraction.  La  matière 
•colloïde  est  insoluble  dans  l’eau  bouillante;  elle  se  gonfle 
dans  les  alcalis  concentrés,  puis,  si  l’on  ajoute  de  l’eau,  elle 
se  dissout.  L’acide  osmique  lui  communique  une  teinte 
brune.  Le  picro-carmin  colore  la  matièi’e  colloïde  en  jaune 
vif,  le  carmin  ammoniacal  la  teint  en  rouge.  L’éosine  et 
les  autres  couleurs  d’aniline  la  colorent  très  fortement 

Caractères  macroscopiques.  — Dans  quelques  cas,  la 
dégénérescence  colloïde  est  manifeste  à l’œil  nu.  Ainsi,  la 
métamorphose  colloïde  peut  être  intense  dans  le  corps 
thyroïde.  Cet  organe  augmente  de  volume  et  son  tissu 
devient  translucide  et  plus  pftle.  Sur  la  surface  de  section. 
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on  constate  la  présence  de  petites  cavités  arrondies, 
remplies  de  substance  colloïde  que  l’on  reconnaît  à sa 
viscosité  {goitre  colloule)  (tlg.  15). 

D’autres  fois,  la  dégénérescence  colloïde  est  si  prononcée. 


Fig.  15.  — Goitre  colloïde  du  cheval. 


que  certains  follicules  thyroïdiens  sont  énormes,  kystiques 
{goitre  colloïde  kystique). 

Entin,  un  lobe  thyroïdien  peut  être  presque  totalement 
converti  en  une  poche  kystique  rcnfermanl  une  matière 
sirupeuse,  brun  rougeiltre,  et  légèrement  vistiueuse  {kyste 
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muco-colloïde).  Dans  ce  cas,  la  mucine  est  associée  à la 
matière  colloïde. 

Dans  certains  kystes  de  l’ovaire,  on  observe  aussi  un 
liquide  muco-colloïde. 

Les  épithéliomas  colloïdes  présentent  une  translucidité 
spéciale. 

Caractères  microscopiques.  — La  dégénérescence 
colloïde  atteint  spécialement  les  cellules  épitheliales.  Dans 
le  goitre  colloïde,  les  follicules  thyroïdiens  sont  distendus 
par  une  quantité  anormale  de  matière  colloïde.  Les  masses 
colloïdes  que  l’on  aperçoit  sont  homogènes,  très  brillantes 
et  très  colorables. 

Cette  matière  provient  de  la  dégénérescence  de  l’épi- 
thélium thyroïdien. 

Dans  les  épithéliomas  cylindriques  colloïdes,  les  cellules 
en  dégénérescence  sont  gonflées,  déformées  et  souvent 
libres  dans  la  substance  colloïde".  Le  noyau  et  le  proto- 
plasma sont  quelquefois  rendus  homogènes  et  très  réfrin- 
gents. 

Siège,  évolution.  — La  dégénérescence  colloïde  se 
rencontre  encore  dans  le  rein,  au  cours  des  néphrites 
subaiguës  ou  chroniques  {cylindres  colloïdes).  Ceux-ci 
sont  le  résultat  de  la  métamorphose  de  l’épithélium  des 
tubes  urinifères. 

Dans  certaines  hypertrophies  de  la  prostate,  on  a noté 
la  dégénérescence. 

La  dégénérescence  colloïde  amène  la  mort  de  la  cellule; 
le  noyau  perd  sa  colorabilité,  le  protoplasma  s’infiltre  de 
globes  colloïdes  qui  peuvent  devenir  coalescents. 

La  nature  chimique  de  la  matière  colloïde  n’est  pas 
exactement  connue  et  sa  pathogénie  est  à découvrir. 
Scherer  et  Eichwald  ont  prétendu  que  la  matière  colloïde 
extraite  de  certains  kystes  ovariques  était  un  mélange 
d’albumine  et  de  mucine.  Scherer  a trouvé  dans  le  contenu 
de  ces  kystes  deux  substances  : la  métalbumine  et  la  paral- 
bumine.  La  métalbumine  se  rapproche  des  mucines  par  sa 


DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE.  85 

faible  teneur  en  azote  (Hammarstein).  Cet  auteur  la  dési- 
gnait sous  le  nom  de  pseudo-mucine. 

8°  DÉGÉNÉRESCEACE  AMYLOÏDE 

Virchow  a découvert  la  matière  amyloïde  et  indiqué  sa 
réaction  en  présence  de  l’iode.  La  matière  amyloïde  existe 
soit  dans  les  cellules  (?),  soit  entre  les  cellules,  et  elle  se 
présente  sous  la  forme  de  globules  réfringents,  homo- 
gènes ou  à couches  concentriques  ; parfois  elle  constitue 
de  véritables  masses  infiltrant  les  tissus. 

C’est  une  substance  albuminoïde  incolore,  vitreuse  et 
l’éfringente.  L’eau  iodée  la  colore  en  brun-acajou,  tandis 
que  les  parties  non  amyloïdes  des  tissus  prennent  une 
teinte  jaune  clair.  Si  l’on  ajoute  de  l’acide  sulfurique,  les 
points  colorés  en  brun  prennent  une  teinte  rouge,  bleue 
ou  violette. 

En  présence  de  l’acide  azotique,  la  matière  amyloïde 
donne  la  réaction  xanthoprotéique.  Cette  matière  est  très 
résistante  aux  acides,  aux  alcalis  et  à la  putréfaction. 

Le  violet  de  Paris,  ou  le  violet  Hoffmann  la  colorent  en 
rouge  violet,  tandis  que  les  parties  du  tissu  non  dégénérées 
se  teintent  en  gris  bleu.  La  safranime  la  colore  en  jaune. 

Caractères  macroscopiques.  — Les  organes  atteints 
sont  hypertrophiés,  cireux,  exsangues  et  plus  lourds  qu’à 
l’état  normal. 

La  dégénérescence  siège  souvent  dans  le  foie,  le  rein,  la 
rate  et  parfois  dans  les  capsules  surrénales,  les  ganglions 
lymphatiques,  le  pancréas,  l’intestin. 

Le  foie  nettement  amyloïde  est  volumineux  et  lourd  ; sa 
consistance  est  ferme  et  il  se  laisse  inciser  comme  une 
hande  de  lard  (foie  lardacé).  La  surface  de  section  est 
exsangue,  gris  jaunâtre,  miroitante  et  cireuse.  Une  mince 
tranche  de  parenchyme  hépatique  est  translucide. 

Lorsque  la  dégénérescence  est  moins  accusée,  on  ne  la 
rencontrü  que  par  places. 
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Si  l’on  aiTose  la  surl'ace  de  section  du  foie  avec  une  solu- 
tion de  violet  de  Paris,  les  parties  amyloïdes  se  colorent 
en  violet  foncé  et  le  tissu  sain  prend  une  teinte  bleue. 

Si  l’on  a traité  par  l’eau  iodée,  la  réaction  de  la  matière 
amyloïde  est  également  nette. 

Le  rein  amyloïde  est  lourd,  lisse,  hypertrophié  et  pâle. 

Dans  la  rate,  la  dégénérescence  amyloïde  intéresse  prin- 
cipalement les  corpuscules  de  Malpighi. 

Sur  une  surface  de  section  de  l’organe,  on  aperçoit  des 
points  cireux,  translucides  et  grisâtres  qui  tranchent  sur  le 
fond  rougeâtre  de  la  pulpe  {rate  sagou). 

Caractères  microscopiques.  — La  question  du  siège 
exact  de  la  matière  amyloïde  n’est  pas  absolument  élucidée, 
pour  le  foie  en  particulier.  11  semble  que  dans  les  organes, 
cette  substance  affecte  de  préférence  les  parois  vasculaires 
et  que,  de  là,  elle  puisse  s’étendre. 

La  matière  amyloïde  apparaît  par  places  dans  les  parois 
capillaires  ; ces  points  amyloïdes  s’étendent  et  se  réunissent, 
si  bien  qu’à  un  moment  donné,  les  vaisseaux  sont  entiè- 
rement amyloïdes.  Aloi's,  la  lumière  vasculaire  est  rétrécie 
et  parfois  effacée. 

Dans  le  foie,  la  matière  amyloïde  se  dépose  dans  la 
paroi  des  capillaires  radiés,  des  artérioles  et  des  veines.  A 
la  fin,  les  cellules  hépatiques  s’infilü'ent  ou  paraissent 
s’infiltrer  de  blocs  amyloïdes  ; d’autres  fois,  les  cellules 
subissent  l’atrophie  par  compression  ou  la  dégénérescence 
graisseuse.  En  tous  cas,  on  voit  souvent  dans  les  coupes  du 
foie,  des  îlots  homogènes  et  translucides,  amyloïdes,  où 
l’on  ne  retrouve  aucune  trace  de  cellules  ou  de  rares 
vestiges  de  celles-ci. 

Dans  le  rein,  la  dégénérescence  débute  en  général  dans 
les  anses  glomérulaires  et  d’une  manière  irrégulière.  Le 
nombre  des  glomérules  amyloïdes  et  l’intensité  de  la  dégé- 
nérescence varient  suivant  l’ancienneté  de  la  lésion. 
Certains  glomérules  ne  se  monti'ent  lésés  que  dans 
quelques  anses  et  par  places;  à un  degré  plus  avancé,  les 
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amas  amyloïdes  se  sont  réunis  et  ont  augmenté  de  volume. 
Les  anses  glomérulaires  amyloïdes  se  fusionnent  et  le  glo- 
mérule  apparaît  comme  un  globule  totalement  réfringent. 

Les  artères  sont  également  frappées  de  distance  en  dis- 
tance, les  capillaires  inter- 
tubulaires et  les  vaisseaux 
droits  sont  ensuite  intéres- 
sés. La  lumière  de  tous  ces 
vaisseaux  se  rétrécit  pro- 
gressivement et  Unit  par 
être  oblitérée  (fig.  16). 

La  dégénérescence  amy- 
loïde du  rein  coexiste  le 
plus  souvent  avec  des  lé- 
sions de  néphrite. 

En  somme,  la  matière 
amyloïde  peut  se  former 
dans  les  cellules  ou  en 
dehors  de  celles-ci. 

. , . , . dont  la  paroi  est  épaissie  par  la  matière 

Evolution,  etlOlOgie.  — amyloïde.  (D’après  Markus.) 

La  matière  amyloïde  n’est 

pas  résorbable,  aussi  la  dégénérescence  est-elle  défini- 
tive. 

Nous  possédons  quelques  notions  sur  les  causes  de  cette 
altération.  Nous  savons  qu’elle  se  développe  au  cours  des 
maladies  cacbectisantes  telles  que  la  tuberculose  et  les 
suppurations  de  longue  durée. 

Les  toxines  pyogènes  paraissent  être  les  facteurs  les  plus 
ordinaires  de  cette  lésion.  Bouchard  et  Cbarrin,  en  étudiant 
le  bacille  pyocyanique,  observèrent  la  dégénérescence  amy- 
loïde dans  les  reins  d’un  lapin.  Ils  l’ont  aussi  trouvée  dans 
la  tuberculose. 

Birch-IIirschfeld  observa  la  dégénérescence  dans  la  rate 
d’un  lapin  chez  lequel  il  avait  déterminé  une  importante 
suppuration  sous-cutanée. 

Condorelli-Mangeri  a obtenu  avec  le  staphylocoque  pyo- 


Fig.  16.  — Foie  de  cheval. 
a,  cellules  hépatiques  ; b,  capillaires 
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gène  doré,  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie,  de  la  rate 
et  des  reins  chez  les  animaux. 

Czerny,  en  inoculant  de  l’essence  de  térébenthine  sous 
la  peau  de  lapins,  a réalisé  la  dégénérescence  dans  le  foie 
et  les  reins. 

Krawkow,  Sczegolew  et  Petrone  l'ont  également  obtenue 
avec  les  cultures  vii'ulentes  de  staphylocoque  doré. 

9°  INFILTRATIOIV  CALCAIRE 

Définition.  — • Encore  connue  sous  le  nom  de  calcifica- 
tion, crétification,  pétrification,  elle  consiste  dans  l’appa- 
rition au  sein  des  tissus,  dont  la  vitalité  est  compromise 
ou  éteinte,  de  matière  minérale  formée  en  majeure 
partie  par  du  carbonate  et  du  phosphate  de  chaux. 

Les  sels  calcaires  apparaissent  au  microscope  sous  la 
forme  de  grains  ou  de  corpuscules  arrondis  ou  irréguliers, 
à contour  sombre,  à centre  brillant,  homogène  et  parfois 
à stries  concentriques.  La  structure  du  tissu  calcifié  n’est 
plus  visible  et  le  foyer  de  calcification  apparaît  poussié- 
reux, granuleux  et  trouble.  Certains  corpuscules  calcaires 
ressemblent  quelque  peu  à des  granulations  graisseuses. 
Les  acides  dissolvent  les  dépôts  calcaires,  .\insi,  les  acides 
acétique,  chlorhydrique  provoquent  cette  dissolution  et 
éclaircissent  les  foyers  calcifiés,  de  sorte  que  la  structure 
histologique  y redevient  apparente  ; en  môme  temps,  on 
observe  un  dégagement  de  bulles  d’acide  carbonique. 

En  traitant  par  l’acide  sulfurique,  on  voit  apparaître 
des  cristaux  de  sulfate  de  chaux.  L’hématoxyline  colore 
en  bleu  les  foyers  de  calcification,  le  picro-carmin  les  teint 
en  rose. 

Dans  l’intoxication  par  l’acide  oxalique,  la  calcification 
du  rein  est  produite  par  des  cristaux  d’oxalate  de  chaux. 

Les  tissus  calcifiés  acquièrent  la  dureté  de  l’os,  si  bien 
que  la  calcification  peut  être  confondue  avec  l’ossification. 

Infiltration  calcaire  physiologique.  — Pendant  les 
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premiers  stades  de  l’ossification  normale,  dans  les  tendons 
des  muscles  de  la  jambe  des  oiseaux,  dans  les  cartilages 
des  animaux  ûgés  (larynx  et  trachée),  on  observe  la 
calcification. 

Dans  ce  dernier  cas,  les  altérations  vasculaires  qui  en 
sont  la  cause  permettent  de  dire  qu’il  s’agit  en  réalité 
d’une  sorte  d’état  pathologique,  conséquence  de  la  sé- 
nilité. 

Infiltration  calcaire  pathologique.  — Elle  se  rencontre 
fréquemment.  Elle  existe  dans  les  plaques  calcaires 
d’endartérite  chronique,  Vathérome  calcifié,  dans  les  tumeurs 
de  la  série  conjonctive  {fibrome,  fibro-myome,  sarcome, 
chondrome,  psammomes),  dans  la  paroi  des  kystes  du  corps 
thyroïde,  dans  les  tissus  des  fœtus  morts  et  ayant  séjourné 
longtemps  dans  l’utérus  {lit hopédion) , dans  les  cartilages 
des  voies  respiratoires,  au  cours  des  inflammations  chro- 
niques ; chez  le  cheval,  dans  les  foyers  de  tendinite  chro- 
nique, dans  les  capsules  et  les  ligaments  articulaires,  au 
cours  des  arthrites  chroniques. 

On  observe  souvent  la  calcification  dans  les  pseudo- 
kystes de  parasites  morts  au  sein  des  organes.  Les  abcès 
enkystés  peuvent  se  calcifier  {abcès  miliaires  multiples  du 
foie  du  cheval,  dans  la  gourme). 

L’infiltration  calcaire  s’observe  encore  da.ns\es  tubercules 
de  Koch  ou  les  nodules  de  tuberculose  infiltrée.  Chez  les 
bovidés,  les  lésions  tuberculo-caséeuses  se  crétifient  très 
rapidement.  Cette  infiltration  calcaire  constitue  une 
particularité  de  la  tuberculose  bovine,  qui  lui  a fait 
donner  le  nom  de  phtisie  crétacée. 

Évolution,  pathogénie.  — La  calcification  commence 
par  la  substance  fondamentale,  puis  elle  envahit  les 
cellules.  Elle  apparaît  dans  tous  les  points  des  tissus  et  des 
organes  où  la  nutrition  est  très  ralentie  ou  supprimée,  où  la 
circulation  est  insuffisante  ou  abolie.  Elle  accompagne 
certaines  dégénérescences  (dégénérescence  graisseuse),  ou 
leur  succède.  La  calcification  apparaît,  en  effet,  au  cours 
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des  nécrobioses  ou  après  la  nécrose.  Cette  dégénérescence 
est  définitive. 

La  théorie  la  plus  généralement  admise  au  sujet  de  la 
genèse  de  la  calcification  est  la  suivante  : le  sang  renferme 
des  carbonates  et  des  phosphates  à l’état  de  dissolution. 
Les  carbonates  sont  solubles  à l’état  de  bicarbonates  dans 
un  liquide  l’enfermant  de  l’acide  carbonique  en  dissolu- 
tion. Les  phosphates  sont  placés  dans  des  conditions 
analogues.  Lorsque  les  fonctions  des  éléments  sont 
normales,  il  se  forme  de  l’acide  carbonique  et  de  l’acide 
phospborique.  Si  les  oxydations  s’affaiblissent,  la  diminu- 
tion de  l’acide  carbonique  entrainerail  \a.  précipitation  des 
carbonates.  Le  même  phénomène  se  produirait  pour  les 
phosphates. 

Cette  théorie  expliquerait  d’une  manière  satisfaisante 
pourquoi  la  calcification  se  produit  partout  où  la  vie  est 
affaiblie  ou  éteinte,  partout  où  la  circulation  languit  ou  a 
été  suspendue. 

10«  IXFILTRATIOIV  ET  DÉGÉ\ÉRESCEXCE 
PIGMEATAIIÎES 

Les  métamorphoses  pigmentaires  se  rencontrent  dans 
des  états  morbides  très  variés. 

Les  granulations  pigmentaires  infiltrant  des  éléments 
anatomiques  ont  une  origine  variable. 

Elles  proviennent  soit  de  la  matière  colorante  du  sang 
(hémoglobine),  soit  d’une  élaboration  des  cellules  pig- 
mentées, soit  enfin,  du  milieu  extérieur. 

Les  pigments  se  présentent  le  plus  souvent  sous  la  forme 
de  grains  très  petits,  arrondis  ou  anguleux  et  de  coloration 
variable  ; ils  peuvent  être  noirs,  bruns,  rouges,  jaunes 
ou  verts.  Ces  granulations  mesurent  de  1 à quelques  [j.  de 
diamètre,  et  les  plus  petites,  lorsqu’elles  sont  situées 
hors  des  cellules,  sont  agitées  de  mouvements  brow- 
niens. 
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Le  pigment  peut  être  à l’état  de  dissolution,  à la  manière 
d’une  teinture  {imbibition  pigmentaire). 

Nous  nous  occuperons  seulement  des  granulations 
pigmentaires  qui  prennent  naissance  dans  l’organisme. 

La  composition  chimique  de  ces  granulations  est  très 
dil'ücile  à,  étudier,  car  il  est  impossible  de  les  séparer  des 
cellules  où  elles  sont  déposées. 

Sous  le  nom  de  pigment  noir  ou  mélanique,  on  désigne 
les  granulations  pigmentaires  noires  ou  brunes  constituées 
par  une  matière  albuminoïde  renfermant  du  soufre  et  du 
fer  ou  l’un  de  ces  corps  seulement.  On  appelle'  mélanine  le 
pigment  noir  qui  ne  renferme  pas  de  fer.  Or,  certains 
pigments  mélaniques  d’abord  ferrugineux  perdent  leur 
fer,  si  bien  que  dans  le  langage  courant,  on  applique  le 
nom  de  pigment  mélanique  à tout  pigment  noir  d’origine 
sanguine  ou  cellulaire.  Le  pigment  mélanique  est  insoluble 
dans  l’étber,  l’alcool,  les  acides  étendus. 

Nencki  a analysé  le  pigment  de]la  mélanose  du  cheval  et 
lui  a donné  le  nom  (V hippo-mélanine.  Cet  auteur  a constaté 
l’absence  du  fer  dans  ce  pigment  noir  et  en  a donné  la 
composition  suivante  : 

G = 53,67  à 55,52;  H = 3,8-i-  à 3,90  ; Az  _ 10,48  à 10,87; 

S = 2,76  à 2,81  p.  100. 

Le  pigment  noir  du  sarcome  mélanique  {phgmatorhu- 
sine  de  iSencki)  ne  renferme  également  pas  de  fer,  mais 
beaucoup  de  soufre. 

11  existe  un  autre  pigment,  appelé  pigment  ocre  ou  rubi- 
gine.  Celui-ci  renferme  du  fer  et  il  peut  à l’état  patholo- 
gique infiltrer  les  éléments. 

Ce  pigment,  traité  par  le  sulfbydrate  d’ammoniaque, 
se  colore  instantanément  en  noir.  Après  action  succes- 
sive du  ferrocyanure  de  potasssium  en  solution  aqueuse 
et  de  l’acide  chlorhydrique  étendu,  on  obtient  une 
coloration  bleu  de  Prusse. 

11  s’agit  d’un  pigment  ferrugineux,  formé  de  l’bémosi- 
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dérino.  C’est  un  hydrate  ferrique.  Certains  pigments  brun 
ou  jaune  ont  la  même  composition.  Enfin,  il  y a un 
pigment  brun  (pellonine),  qui  reste  brun  après  l’action  du 
sull'bydratc  ou  le  mélange  du  ferrocyanure  et  de  l’acide 
cblorbydrique. 

Iiinitratious  pig'mentaircs  physiologiques. 

J’en  rappellerai  quelques  exemples.  Les  cellules 
nerveuses  renferment  des  granulations  pigmentaii’es 
jaunes,  brunes,  noires.  Dans  quelques  régions  de  l’encé- 
pbale,  cette  pigmentation  est  accusée  {locus  exiger,  locus 
cæruleus). 

A l’état  normal,  le  protoplasma  des  cellules  bépatiques 
renferme  des  granulations  pigmentaires  brunes,  ti*ès  fines, 
situées  principalement  autour  du  noyau,  et  ce  sont  ces 
grains  de  pigment  qui  communiquent  au  foie  sa  coloration 
spéciale. 

L’infiltration  pigmentaire  normale  existe  encore  dans 
l’épiderme,  dans  les  cellules  de  l’épithélium  cboroïdien, 
les  chromatoblastes,  etc. 

Iiiflltrations  pigmentaires  d'origine  hématique. 

On  trouve  de  ces  dépôts  pigmentaires  dans  les  tissus  où 
du  sang  a été  épanché.  L’origine  de  ces  pigments  doit  être 
attribuée  à la  présence  des  hématies  et  de  l’hémoglobine 
transformée.  Ce  sont  des  pigments  hématiques  la  pigmen- 
tation est  dite  hématique. 

L’ecchymose  cutanée  en  est  un  exemple,  et  ses  modifica- 
tions de  coloration  sont  en  rapport  avec  les  métamor- 
phoses du  sang  extravasé. 

Ce  pigment  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  pigment 
proprement  dit  qu’on  peut  trouver  dans  les  cellules  et 
dont  le  mode  de  formation  est  inconnu. 

Dans  la  pigmentation  hématique,  les  granulations 
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pigmentaires  sont  jaunes,  brunâtres,  ou  noires.  La  des- 
truction des  globules  rouges  met  en  liberté  l’hémoglo- 
bine qui  subit  des  modifications  régressives  aboutissant  à 
la  formation  du  pigment.  Virchow  croit  que  l’hémoglo- 
bine se  dissout,  puis  cristallise  à l’état  d’hématoïdine  et 
apparaît  enfin  sous  forme  de  granulations  pigmentaires. 

L’infiltration  pigmentaire  simple  s’observe  encore  dans 
les  états  pathologiques  accompagnés  de  la  destruction 
d’une  quantité  notable  de  globules  rouges  {hémoglobinémie, 
affections  parasitaires  des  globules  rouges),  dans  les  épan- 
chements de  sang  dans  les  séreuses,  les  maladies  hémor- 
ragipares,  etc.  Dans  ces  cas,  le  pigment  ocre  infiltre  les 
cellules  du  foie.  Cette  surcharge  ferrugineuse  du  foie  est 
due  à un  processus  d’hématoljse.  On  dit  que  le  foie  est 
atteint  de  sidérose.  Le  tissu  sidérosique  prend  une  teinte 
noire  sous  l’action  du  sulfhjdrate  d’ammoniaque.  La 
sidérose  peut  coexister  avec  la  cindiose  {cirrhose  pigmen- 
taire). On  reproduit  l’infiltration  pigmentaire  du  foie,  en 
injectant  dans  le  péritoine  d’un  lapin  par  exemple,  du 
sang  de  ce  même  animal.  On  trouve  du  pigment  ocre  et 
du  pigment  noir.  La  sidérose  existe  aussi  dans  la  rate,  la 
moelle  des  os. 

Dans  le  sang,  au  cours  des  affections  où  la  destruction 
globulaire  est  intense,  on  observe  la  pigmentation  héma- 
tique des  leucocytes  {mélanémie).  Ces  pigments  sont  jaunes, 
bruns  ou  noirs. 


Imbibition  pigmentaire. 

Coloration  anormale  du  squelette.  — Cette  altération 
a été  signalée  par  Brouwier  et  Remy,  Mosselmann  et 
Hébrant,  Mathis  et  par  moi-même  en  1900.  Elle  se 
rencontre  très  rarement,  et  chez  les  bovidés,  où  elle 
affecte  le  squelette  tout  entier,  à l’exclusion  des  autres 
tissus. 

Il  s’agit  d’une  imprégnation  pigmentaire,  car  le  pigment 
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n’existe  pas  à l’état  figuré,  c’est-à-dire  de  granulations, 
mais  à l’état  de  dissolution  (Bail). 

Tout  le  système  osseux  présente  extérieurement  et 
sur  la  section  une  coloration  brun  chocolat. 

.l’ai  montré  que  dans  cette  lésion,  le  substance  fonda- 
mentale du  tissu  osseux  compact  était  colorée  au  niveau 
des  systèmes  de  llavers,  tandis  que  dans  les  prépa- 
rations minces,  les  autres  systèmes  paraissent  incolores. 
Une  matière  colorante  jaune  a imbibé  la  substance  fonda- 
mentale. Sous  une  certaine  épaisseur,  la  couleur  paraît 
brun  chocolat.  Certains  systèmes  de  llavers  présentent 
une  teinte  jaune  uniforme;  sur  d’autres,  la  coloration 
jaune  est  plus  intense  à la  périphérie  ou  inversement.  Les 
cellules  osseuses  ne  renferment  aucune  granulation 
pigmentaire. 

Les  trabécules  du  tissu  osseux  spongieux  présentent  des 
particularités  histologiques  analogues.  Pour  expliquer 
ces  inégalités  de  coloration,  je  suppose  que  dans  les 
systèmes  de  llavers  à lamelles  internes  très  colorées,  la 
matière  colorante  diffuse  des  vaisseaux  de  llavers  et 
imbibe  progressivement  la  substance  osseuse,  du  centre  à 
la  périphérie  et  par  poussées  successives.  Quant  aux 
systèmes  fortement  colorés  à la  périphérie,  peut-être  y 
a-t-il  àleur  niveau  un  commencement  de  résorption  centri- 
fuge de  la  matière  colorante.  Enfin,  les  systèmes  unifor- 
mément teintés  indiqueraient  une  imprégnation  pigmen- 
taire opérée  en  une  seule  fois. 

La  matière  colorante  me  paraît  être  d’origine  héma- 
tique. 


Infilfration  pigmentaire  paraissant 
d’origine  eelliilaire. 

1°  Chromatose.  — Cette  lésion  a été  observée  chez  le 
veau.  Le  tissu  conjonctif  est  noir  hleuâtre,  ardoisé  et 
cloisonné  par  des  tractus  de  même  couleur.  L’altération 
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est  très  nette  au  niveau  des  méninges.  Je  l’ai  également 
observée  sur  les  méninges  crâniennes  de  la  vache. 

Au  microscope,  on  constate,  dans  des  dissociations,  la 
présence  de  fines  granulations  pigmentaires  brunes  ou 
noires  dans  les  cellules  con- 
jonctives. Le  noyau  des  cellules 
apparaît  clair. 

Les  préparations  ont  un 
aspect  strié  de  brun  ou  de 
noir. 

La  formation  de  ces  grains 
de  pigment  a soit  une  origine 
cellulaire,  soit  une  origine 
hématique. 

2“  Tumeurs  mélaniques  {sarcome  mélanique,  myxome 
mélaniqtte,  cpithélioma  mélanique).  — Ces  néoplasmes  sont 
décrits  dans  le  chapitre  des  tumeurs. 

Disons  seulement  que,  dans  ces  trois  cas,  les  cellules 
néoplasiques  renferment  des  granulations  pigmentaires 
brunes  ou  noires.  11  s’agit  d’un  [)igmcnl  mélanique. 

Cette  pigmentation  paraît  être  une  inliltration  plutôt 
qu’une  dégénérescence.  Cependant,  on  observe  souvent 
dans  les  cellules,  un  noyau  vésiculeux,  clair,  vacuolaire, 
qui  rappelle  un  état  observé  dans  les  cellules  épidermiques 
de  la  salamandre,  où  le  pigment  a une  origine  chroma- 
tique. Du  reste,  il  ne  s’agit  probablement  pas  d’une  dégé- 
nérescence, parce  que  les  cellules  du  sarcome  mélanique, 
par  exemple,  sont  très  actives  et  la  tumeur  est  maligne. 

En  réalité,  on  ignore  la  véritable  origine  de  ce  pigment 
mélanique. 


Fig.  17.  — Tumeur  pigmenlaire. 


a,  au  (lél)ut  de  l'infiltration  ; 
b,  vers  la  lin. 


Dégénérescence  pigmentaire. 

1°  Atrophie  pigmentaire.  — Dans  les  infarctus  des 
muscles,  dans  les  muscles  du  fœtus  mort  ayant  séjourné 
longtemps  dans  l’utérus,  on  observe  l’atrophie  pigmentaire. 
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Les  fibres  musculaires  striées  sont  atrophiées,  pâles,  déco- 
lorées et  chargées  de  granulations  pigmentaires  brunes, 
d’origine  myohémoglohique. 

2°  Mélanose.  — C’est  une  dyschromie  paraissant  de 
nature  dégénérative.  (3n  l’observe  principalement  chez  les 
chevaux  à robe  grise.  Elle  est  beaucoup  plus  rare  chez  le 
bœat'  et  le  veau. 

Le  pigment  mélanique  (hippo-mélanique)  a une  origine 
inconnue.  On  ignore  si  les  cellules  élaborent  ce  pigment, 
ou  si  elles  l’extraient  du  sang. 

En  tous  cas,  la  mélanose  siège  de  préférence  dans  la 
peau  et  le  tissu  conjonctif. 

Dans  la  peau,  l’infiltration  mélanique  intéresse  les 
cellules  interstitielles  et  pariétales  vasculaires,  les  cellules 
sudoripares.  La  lésion  apparaît  souvent  par  les  foyers  qui 
grossissent  et  constituent  des  saillies  nodulaires  noirâtres, 
qu’on  appelle  parfois  et  à tort  des  mélanomes  ou  àes  tumeurs 
mélaniques.  Dans  ces  néoformations  dont  la  coupe  rappelle 
le  cirage,  on  trouve  des  cellules  plus  ou  moins  complète- 
ment infiltrées  de  granulations  mélaniques,  des  débris  de 
cellules  et  des  grains  pigmentaires  libres  provenant  de 
l’éclatement  des  cellules  hypertrophiées  et  surchargées  de 
pigment.  Dans  les  mélanomes,  il  n’y  a pas  multiplication 
des  cellules,  mais  simple  hypertrophie  par  surcharge 
pigmentaire;  dans  toute  tumeur  mélanique  vraie,  au 
contraire,  il  y a surproduction  de  cellules  néoplasiques 
pigmentées. 

3“  Fausse  atrophie  pigmentaire.  Atrophie  hrune  du 
foie.  — Cette  lésion  se  rencontre  chez  le  cheval  âgé.  Le 
foie  est  petit,  de  couleur  brunâtre  ou  graphite,  et  sa  con- 
sistance paraît  légèrement  augmentée. 

Au  microscope,  les  cellules  hépatiques  paraissent  atro- 
phiées et  plus  pigmentées  qu’à  l’état  normal.  En  réalité, 
l’atrophie  cellulaire  a rapproché  les  granulations  pigmen- 
taires normales,  ce  qui  explique  la  teinte  foncée  du  foie. 
Quant  au  tissu  conjonctif,  il  n’est  pas  sensiblement  plus 
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développé,  mais  simplement  affaissé  et  ainsi  condensé. 

Fausses  piginciitatioiis.  (Pigmentation  d’origine 
externe.)  — 1°  Anthracosis  ou  anthracose.  — Sous  le  nom 
de  pneumokonlose  on  désigne  les  lésions  produites  dans  le 
poumon  parles  particules  minérales  inhalées.  Les  poussières 
de  cliarbon  déterminent  V anthracosis  ou  pneumokoniose 
anthracosique.  Les  particules  de  charhon,  possédant  des 
angles  et  des  arêtes  tranchantes,  peuvent  s’implanter  dans 
l’endothélium  pulmonaire,  le  traverser  et  se  fixer  dans  les 
cellules  des  parois  alvéolaires  vasculaires  ou  des  espaces 
interlobulaires.  Ces  particules  sont  souvent  incorporées 
par  des  leucocytes  {cellules  à poussière) d’autres  l'ois,  elles 
pénètrent  dans  les  voies  lymphatiques  et  de  là  gagnent 
les  ganglions  bronchiques  qui  pi-ennent  une  teinte  noirâtre 
ou  bleuâtre  et  augmentent  de  volume  et  de  consistance. 

L’anthracosis  est  une  altération  très  banale.  La  majeure 
partie  des  poussières  de  charbon  inhalées  n’arrive  pas 
au  poumon,  car  les  voies  respiratoires  jouent  un  rôle 
d’arrêt. 

L’anthracosis  existe  chez  la  plupart  des  animaux  adultes, 
et  il  est  particulièrement  net  chez  ceux  qui  vivent  dans  les 
locaux  où  l’air  est  riche  en  poussières  de  charbon.  Il  s’ob- 
serve quelquefois  avec  intensité  chez  les  chiens  frileux  qui 
affectionnent  les  foyers.  L’infiltration  anthracosique  s’opère 
sans  réaction  locale  (Tripier). 

Le  poumon  anthracosique  est  criblé  de  petits  points 
noirs  ou  bleuâtres.  Parfois,  l’accumulation  des  particules 
dans  les  espaces  interlobulaires  produit  de  petites  taches 
étoilées,  irrégulières,  plus  ou  moins  en  relation  les  unes 
avec  les  autres,  de  manière  à dessiner  un  réseau  noirâtre. 
Au  microscope,  on  constate  la  présence  de  poussières 
( charbonneuses  en  amas  ou  en  traînées  plus  ou  moins  impor- 
tantes, disposées  dans  les  parois  alvéolaires. 

L’infiltration  du  poumon  par  les  poussières  d’oxyde  de  fer, 
I porte  le  nom  de  siclérosis. 

2°  Argyrie.  — L’infiltration  argentique  des  tissus  succède  à 
B.xll  et  Cadéac.  — Anat.  pathol.  6 
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l’adaiinistration  prolongée  des  sels  d’argent.  La  peau  prend 
une  coloration  gris  brun;  quelques  organes  (reins)  se  pig- 
mentent de  la  même  manière.  L’examen  microscopique  révèle 
la  présence  de  granulations  argentiques  noires,  déposées  dans 
la  substance  fondamentale  du  derme  cutané  et  du  tissu 
conjonctif,  ainsi  que  dans  les  glomérules  du  rein. 

Infiltration  biliaire.  — Nous  décrirons  ici  cette 
lésion,  parce  qu’elle  est  due  aux  pigments  biliaires  qui 
présentent  quelque  analogie  avec  les  autres  pigments. 

L’infiltration  biliaire  apparaît  au  cours  de  Victère,  dans 
les  cirrhoses  biliaires.  Les  cellules  hépatiques  jieuvent  être 
teintées  en  jaune  clair  ou  jaune  verdâtre,  sans  qu’il  y ait 
des  granulations  biliaires.  D’autres  fois,  on  voit  des  dépôts 
de  granulations  ou  plutôt  de  petits  blocs  irréguliei’s  d’un 
jaune  clair  ou  foncé,  à reflet  vert,  et  bomogènes.  Ces 
dépôts  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  granulations 
pigmentaires  propres  des  cellules  hépatiques,  ni  avec  les 
grains  de  pigment  d’origine  hématique. 

Origine  du  pigment.  — D’après  une  théorie,  tous  les 
pigments,  noir,  brun,  ocre,  auraient  une  origine  héma- 
tique. Ils  dériveraient  des  transformations  régressives  de 
la  matière  colorante  du  sang  (hémoglobine).  Pour  expli- 
quer la  présence  de  ces  granulations  pigmentaires  dans  les 
tissus  dépourvus  de  vaisseaux,  tels  que  les  épithéliums,  on 
a émis  l’hypothèse  que  l’hémoglobine,  dissoute  dans  le 
plasma  interstitiel,  imbiberait  les  cellules  à l’intérieur 
desquelles  elle  pourrait  ensuite  apparaître  à l’état  cris- 
tallin ou  sous  la  forme  de  granulations  jaunes  ou  rouges, 
puis  brunes  et  noires  (Virchoiv).  Certains  auteurs  ont  fait 
des  leucocytes  qui  se  chargent  de  granulations  pigmentaires 
d’origine  hématique,  les  agents  de  la  pigmentation.  Les 
globules  blancs  ainsi  infiltrés  de  pigments  iraient  le  dépo- 
ser dans  les  cellules  où  leur  présence  est  utile  (Karg). 

Il  est  certain  qu’un  grand  nombre  de  granulations 
pigmentaires  ont  une  origine  hémoglobinique.  Mais  dans 
certains  cas,  les  grains  de  pigment  qui  infiltrent  les  cellules 
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paraissent  y avoir  été  élaborés.  Telle  est  la  théorie  de  la 
fabrication  intracellulaire  du  pigment.  Ainsi,  dans  les 
cellules  épidermiques  fie  la  Salamandre,  on  a vu  les 
noyaux  formés  d’un  réseau  chromatique,  émettre  des 
grains  ou  des  fragments  de  chromatine  dans  le  proto- 
plasma ; ces  grains  se  transforment  en  pigment,  tandis 
que  le  noyau  se  vifle  et  devient  vésiculeux,  incolorable. 
(juelques  états  pathologiques  nous  fournissent  des  exemples 
où  la  genèse  pigmentaire  paraît  être  analogue  {sarcome 
mélanique).  Enfin,  faisons  remarquer  que  la  greffe  d’un 
lambeau  d’épiderme  de  nègre  sur  une  peau  blanche, 
s’étend  ; il  se  forme  donc  de  nouvelles  cellules  pigmentées 
{Carnot  et  il/"®  Deflandre).  Cette  expérience  est  une 
objection  à la  théorie  panhématique  des  pigments. 

11°  L\ FILTRATION  URATIQUE 

Cette  altération  est  caractérisée  par  le  dépôt  d’urates 
dans  les  cartdages  articulaires,  les  os,  les  synoviales,  les 
ligaments  articulaires  et  les  cartilages  du  larynx.  Elle 
constitue  la  goutte  ou  arthrite  uratique.  Celte  maladie 
s’observe  chez  les  volailles,  et  plus  rarement  chez  les 
vieux  chiens.  Kitt  l’a  observée  chez  un  nligntor. 

Les  cartilages  atteints  d’infiltration  uratique  sont  blan- 
châtres, opaques,  d’aspect  crayeux.  Les  urates  amorphes 
ou  en  aiguilles  se  forment  dans  les  cellules  cartilagineuses 
et  dans  leurs  capsules.  On  en  trouve  aussi  dans  la  substance 
fondamentale.  Les  cristaux  uraliques  hérissent  la  péri- 
phérie des  cellules  et  des  capsules  qui  prennent  l’appa- 
rence de  petites  pommes  épineuses. 

En  traitant  la  préparation  par  l’acide  acétique,  les 
urates  sont  décomposés,  et  des  cristaux  d’acide  urique  se 
forment,  tandis  que  les  capsules  et  les  cellules  cartilagi- 
neuses primitivement  invisibles  redeviennent  apparentes. 
Le  dépôt  d'urate  de  soude  se  fait  d’abord  dans  les  couches 
superficielles  du  cartilage  ; dans  la  suite,  le  cartilage  peut 
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être  totalement  infiltré.  On  ne  sait  pas  si  le  dépôt  apparaît 
d’abord  dans  la  substance  fondamentale  ou  dans  les 
capsules  cartilagineuses. 

Kionka  et  Bannes  ont  reproduit  la  goutte  chez  les 
oiseaux  en  leur  donnant  de  la  viande  de  cheval  comme 
nourriture. 

12“  INFILTRATION  CIIOLESTÉRIQUE 

La  cholestérine  est  une  matière  grasse  qui  existe  en 
abondance  dans  le  système  nerveux  central.  Pour  l’obtenir, 
il  suffit  de  faire  macéi’er  des  fragments  de  cerveau  par 
exemple,  dans  de  l’alcool  à 90°,  pendant  plusieurs  heures. 

La  cholestérine  se  présente  sous  l’aspect 
de  lamelles  ti’ès  minces  et  rhomboïdales, 
dont  un  ou  plusieurs  angles  sont  coupés 
par  une  échancrure  à bords  parallèles 
aux  bords  correspondants  de  la  lamelle. 
Ces  cristaux  de  cholestérine  (lig.  18)  sont 
incolores  et  très  réfringents. 

Fig.  18. — Cristaux  m -i  . d • 7 m ■ 

de  cholestérine.  Traitées  par  1 acide  sulfurique,  ces 
lamelles  prennent  une  teinte  jaune  brun 
et  leurs  bords  se  colorent  en  rose,  puis  elles  se  détruisent. 
Si  auparavant  on  a fait  agir  Veau  iodée,  la  périphérie  des 
cristaux  se  teinte  en  bleu  pâle. 

L’infiltration  cbolestérique  ou  cholestéarique  se  ren- 
contre dans  \cs  cholestéatomes  massifs  des  plexus  choroïdes, 
dans  certaines  tumeurs  perlées.  La  cholestérine  existe 
alors  à l’état  cristallisé,  mais  elle  peut  imprégner  les  élé- 
ments cellulaires  d’une  manière  diffuse. 

Le  liquide  épais  et  rouge  brun  contenu  dans  certains 
kystes  du  corps  thyroïde  est  parfois  très  riche  en  cristaux 
de  cholestérine  qui  miroitent  comme  des  paillettes  de 
mica,  ce  qui  permet  de  reconnaître  leur  présence  à l’oeil 
nu. 
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IL  — MODIFICATIONS  DES  FONCTIONS 
REPRODUCTIVES  DES  ÉLÉMENTS 

La  multiplication  cellulaire  pathologique  est  un  phéno- 
mène admis  par  les  anatomo-pathologistes.  Au  cours  des 
divers  processus  morbides,  on  observe  souvent  la  forma- 
tion de  eellules  jeunes.  Cette  néoformation  cellulaire  peut 
être  si  intense  qu’elle  aboutit  à l’édification  de  productions 
inflammatoires  variées.  Le  développement  et  l’accroisse- 
ment des  tumeurs  sont  dus  à une  production  cellulaire 
exagérée  et  quelquefois  très  rapide. 

Les  cellules  jeunes  rencontrées  dans  les  tissus,  à l’état 
pathologique,  sont  souvent  désignées  sous  le  nom  vague 
de  cellules  embryonnaires. 

Dans  son  Traité  d'anatomie  pathologique  générale, 
Tripier  discute  et  met  en  doute  même  l’existence  de 
la  division  cellulaire  au  cours  des  processus  pathologiques. 
D’après  cet  auteur,  les  cellules  jeunes  auraient  leur  ori- 
gine non  pas  dans  la  division  des  cellules  des  tissus,  mais 
dans  les  cellules  lymphoïdes  du  sang.  Les  figures  qui, 
selon  la  tradition,  sont  décrites  comme  caryokinétiques 
par  tous  les  auteurs,  lui  paraissent  être  simplement  des 
aspects  de  pseudo-caryokinèse  ; malgré  la  segmentation  de 
la  chromatine  et  sa  disposition  pouvant  rappeler  les  stades 
de  la  caryokinèse,  les  modifications  régressives  rencon- 
trées sur  les  cellules  amènent  Tripier  à considérer  ees 
figures  comme  de  nature  dégénérative. 

Je  peux  déclarer  qu’il  n’est  pas  facile  d’observer  des 
figures  caryokinétiques  dans  les  tissus  pathologiques,  ou 
du  moins  des  figures  qui  aient  une  grande  ressemblance 
avec  celles  de  la  caryokinèse  classique.  Dans  certaines 
tumeurs  fixées  immédiatement  après  l'ablation,  j’ai  ren- 
contré des  cellules  où  la  segmentation  et  la  disposition  de 
la  chromatine  rappelaient  d’une  manière  saisissante  les 
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figures  de  caijokinèse.  Esl-ce  de  la  pseudo-caryokinèse? 
A celle  queslion,  il  esl  difficile  de  répondre. 

Dans  ce  livre  desliné  à devenir  classique,  j’adinellrai 
el  décrirai  la  division  cellulaire  à l’élal  pathologique. 

Hyperplasie  simple.  — L’hyperplasie  esl  la  proliféra- 
tion, la  multiplication  cellulaire  pathologique.  Elle 
s’opère  suivant  deux  types  : le  type  hyperplasique  simple 
et  le  type  hétéroplasique . 

Dans  le  premier  mode  de  prolifération,  les  cellules 
néoformées  possèdent  tous  les  attributs  de  leurs  ascen- 
dants ; dans  le  deuxième  mode,  les  éléments  qui  prennent 
naissance  ont  acquis  des  caractères  qui  les  distinguent  de 
leurs  généi’ateurs,  et  ils  édifient  ainsi  un  tissu  différent  et 
nouveau. 

L’hyperplasie  succède  à l’hypernutrition. 

Uanvier  a pu  dire  que  le  développement  du  tissu  osseux 
aux  dépens  des  tissus  cartilagineux  ou  fibreux  représen- 
tait le  type  des  hétéroplasies  physiologiques. 

A l’état  pathologique,  toutes  les  cellules  de  l’organisme 
ne  sont  pas  douées  du  même  pouvoir  proliférateur.  Sous 
ce  rapport,  les  cellules  conjonctives  doivent  être  placées 
en  première  ligne,  car  leur  puissance  prolifératrice  est 
très  grande  et  parfois  très  rapide.  Les  cellules  conjonctives 
embryonnaires  possèdent  cette  faculté  à un  très  haut 
degré. 

Après  elles,  il  convient  de  placer  les  cellules  épithéliales 
des  glandes  ou  des  surfaces  de  revêtement.  On  sait  que  les 
tumeurs  épithéliales  sont  fréquentes,  et  que  souvent  elles 
ont  une  origine  glandulaire.  Faisons  remarquer  que  le 
pouvoir  hyperplasique  varie  avec  les  cellules  glandulaires. 
Enfin,  dans  les  épithéliums,  les  cellules  delà  couche  géné- 
ratrice sont  les  plus  actives  à ce  point  de  vue. 

L’hyperplasie  pathologique  s’opère  soit  par  division 
directe,  soit  par  caryokinèse  des  cellules. 

Dans  l’hêtéroplasie,  le  stade  embryonnaire  sépare  la 
forme  ancestrale  de  la  foi'me  nouvelle.  Ainsi,  dans 


CINÈSES  MULTIPOLAIRES  ET  INÉGALES. 


103 


Vostcile  raréfiante,  la  résorption  de  la  substance  fonda- 
mentale est  suivie  de  la  constitution  d’un  tissu  médullaire 
qui  par  prolifération  se  substitue  au  tissu  osseux. 

Les  cellules  épithélioïdes  peuvent  être  aussi  considérées 
comme  un  exemple  d’hétéroplasie. 

Proliférations  anormales.  — La  prolifération  cellulaire 
peut  suivre  une  marche  régulière,  c’est-à-dire  que  les  lois 
de  la  division  sont  rigoureusement  suivies.  D’autres  fois, 
ces  lois  sont  plus  ou  moins  violées  et  l’on  a une  proliféra- 
tion anormale. 

La  celhde  géante  paraît  être  le  résultat  d’une  proliféra- 
tion irrégulière;  elle  serait  l’aboutissant  d’une  division 
cellulaire  incomplète  dans  laquelle  le  noyau  se  diviserait 
plusieurs  fois,  tandis  que  le  protoplasma  resterait  indivis. 
Ainsi  s’expliquerait  la  présence  de  nombreux  noyaux  dans 
cette  cellule. 

Cinéses  multipolaires  et  inégales.  — Ces  divisions  indi- 
l'ectes  anormales  peuvent  être  produites  expérimentale- 
ment sur  les  œufs  d’échinodermes  par  exemple.  Ces 
cinèses  insolites  sont  fréquentes  dans  les  tumeurs,  lésions 
où  la  désorientation  cellulaire  constitue  une  particularité. 

Dans  les  tumeurs,  la  caryokinèse  est  considéi’ée  comme 
le  mode  de  division  cellulaire  le  plus  fréquent.  Les  cinèses 
des  cellules  néoplasiques  sont  souvent  régulières,  mais  les 
caryokinèses  anormales  ne  sont  pas  rares.  Ainsi,  au  lieu 
de  deux  aslers  chromatiques,  on  en  a observé  trois,  quatre, 
cinq  et  même  six  (Rorrel).  Dans  tous  ces  cas,  la  division 
protoplasmique  peut  accompagner  la  division  nucléaire 
ou  faire  défaut.  Enfin,  certaines  divisions  cellulaires  sont 
inégales,  et  il  en  résulte  la  formation  de  cellules  de  taille 
différente. 

Métaplasie.  — Ce  processus  consiste  dans  la  transforma- 
tion d’un  type  cellulaire  en  un  autre  type  voisin,  sans  stade 
embryonnaire  comme  intermédiaire.  Autrement  dit,  ce 
métabolisme  cellulaire  s’opère  sans  aucune  prolifération 
préalable. 
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Le  tissu  adipeux  est  ainsi  remplacé  par  du  tissu  conjonc- 
tif lâche  ; le  tissu  cartilagineux  est  susceptible  de  se  trans- 
former en  tissu  muqueux  : la  chondrine  se  liquéfie  et 
prend  les  affinités  de  la  mucine,  tandis  que  les  cellules 
cartilagineuses  mises  en  libei’té  revêtent  les  caractères  de 
cellules  étoilées.  On  obsei’ve  encore  la  métaplasie  muqueuse 
du  tissu  conjonctif  lâche  : la  trame  fasciculée  disparaît  et 
se  trouve  remplacée  par  une  substance  fondamentale 
muqueuse. 

La  métaplasie  ossiforme  n’est  pas  rare  dans  le  tissu 
cartilagineux  ; dans  ce  cas,  la  chondrine  s’infiltre  de  sels 
calcaires,  et  les  cellules  cartilagineuses  prennent  une 
forme  anguleuse  qui  leur  donne  l’apparence  de  cellules 
osseuses  grossières  {sarcome  ostédide,  chondrome  ostédide, 
cal). 

La  métaplasie  ossiforme  s’observe  encore  dans  le  tissu 
conjonctif  ou  fibreux. 

III.  — VARIATIONS  NUTRITIVES  ENTRAINANT 
DES  MODIFICATIONS  VOLUMÉTRIQUES 
DES  ÉLÉMENTS 

HYPERTROPHIE.  — ATROPHIE. 

1°  Hypertrophie. 

Définition.  — \J hypertrophie  est  caractérisée  par  l’aug- 
mentation du  volume  des  éléments.  Ce  mot  désigne  aussi, 
dans  le  langage  courant,  toute  augmentation  volumétrique 
d’un  organe,  sans  faire  allusion  à la  nature  exacte  de  cet 
accroissement. 

L’hjpertrophie  ainsi  envisagée  se  rencontre  dans  la 
plupart  des  organes,  tels  que  le  foie,  le  rein,  les  muscles 
striés,  le  cœur,  la  rate,  la  prostate,  etc. 

ün  doit  distinguer  V hypertrophie  vraie  et  Vhypertrophie 
fausse. 
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Dans  l’hypertropliie  vraie,  la  struclure  générale  de 
l’organe  n’a  snhi  aucune  niodificalion,  mais  ses  éléments 
sont  plus  volumineux  et  quelquefois  plus  nombreux.  Pour 
cette  raison,  Virchow  distinguait  encore  une  hypertrophie 
vraie  et  simple  ou  volumétrique,  et  une  hypertrophie  vraie 
hyperplasique  ou  numérique. 

Ces  deux  modes  d’hypertrophie  peuvent  donc  coexister 
dans  le  même  organe. 

L’hypertrophie  vraie  est  le  résultat  de  l’hypernulrition. 
L’hypertrophie  vraie  n’est  quelquefois  pas  appréciable 
extérieurement  sur  un  organe  {hyperlrophie  concentrique 
du  ventricule  gauche  du  cœur). 

L’hypertrophie  fausse  d’un  organe  est  le  résultat  de  la 
congestion,  de  Vœdéme,  d’une  dégénérescence,  d’une  proli- 
fération du  tissu  conjonctif  de  la  trame,  ou  d’une  hyper- 
plasie néoplasique.  Dans  tous  ces  cas,  les  éléments 
propres  de  l’organe  ne  sont  pas  hypertrophiés,  bien  plus, 
ils  sont  souvent  en  atrophie  plus  ou  moins  nette. 

Je  m’occuperai  exclusivement  des  hypertrophies  vraies, 
qui  du  reste  ne  sont  pas  nombreuses. 

Certaines  hypertrophies  sont  physiologiques,  d’autres 
sont  pathologiques. 

L’hypertrophie  est  fréquente  dans  les  muscles,  le  cœur. 

Hypertrophies  physiolo^çiques.  — 1®  Hypertro- 
phie alimentaire.  — Les  éléments  anatomiques,  placés 
dans  un  milieu  très  riche  en  substances  nutritives,  s’hyper- 
trophient  par  suite  d’une  assimilation  très  active. 

L’augmentation  de  la  nutrition  amène  un  accroissement 
de  volume. 

2°  Hypertrophie  fonctionnelle.  — Dans  ce  cas,  l’action 
de  l’organe  augmente  ; or  il  en  résulte  un  accroissement 
de  la  nutrition.  La  fonction  exagère  la  nutrition,  d’où 
hypertrophie  vraie. 

Comme  exemple,  nous  citerons  l’hypertrophie  des 
muscles  striés,  à la  suite  d’un  fonctionnement  très  actif. 
Dans  ce  cas,  la  plus  petite  hypertrophie  des  fibres  peut 
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amener  une  hypertrophie  notable  du  muscle  entier 
(Letulle). 

Les  fibres  striées  dont  le  diamètre  transversal  dépasse 
70  [X  sont  considérées  comme  hypertrophiées.  Ces  libres 
peuvent  atteindre  150  et  môme  [)lus  de  200  p. 

Ces  phénomènes  ne  présentent  aucun  caractère  patho- 
logique. 

Certains  auteurs  admettent  également  l’hypertrophie 
numérique  des  libres  striées.  La  multiplication  s’opérerait 
par  division  longitudinale  de  certaines  fibres. 

Maintenant,  peut-être  y a-t-il  simplement  augmentation 
du  nombre  des  fibrilles  contractiles  intrasarcoplasmiques. 

En  tous  cas,  les  fibres  hypertrophiées  ne  présentent  rien 
de  particulier,  à part  leur  augmentation  de  volume. 

Hypertrophie  utérine.  — Au  cours  de  la  gestation, 
futérus  augmente  de  volume  et  suit  pour  ainsi  dire  le 
développement  du  fœtus.  Ce  phénomène  d’accroissement 
de  l’utérus  gravide  a pour  siège  principal  la  tunique  mus- 
culaire de  cet  organe. 

Au  début,  le  péritoine  péri-utérin  se  déplisse  progressive- 
ment, mais  à un  moment  donné  ses  éléments  doivent  se 
multiplier,  car  il  conserve  son  épaisseur.  Les  fibres  mus- 
culaires lisses  de  l’utérus  commencent  par  augmenter  de 
volume  {hypertrophie  simple).  Ces  fibres-cellules  deviennent 
de  7 à li  fois  plus  longues  et  de  2 à 7 fois  plus  larges.  La 
genèse  de  fibres  musculaires  nouvelles  a lieu  principale- 
ment pendant  la  première  moitié  de  la  gestation.  Ensuite, 
les  fibres  musculaires  nouvellement  formées  s’accroissent, 
puis  s’hypertrophient. 

Quelques  auteurs  font  participer  le  tissu  conjonctif 
interstitiel,  pour  une  très  faible  part,  à l’hypertrophie  de 
la  matrice. 

Hypertrophie  mammaire.  — Elle  s’observe  à la  fin  de 
la  gestation.  Dans  ce  cas,  les  acini  glandulaires  augmentent 
de  volume,  et  les  cellules  mammaires  sont  hypertrophiées. 
Chez  la  primipare,  il  existe  en  plus  une  prolifération  des 
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cellules  glandulaires  et  la  formation  de  nouveaux  culs-de- 
sac. 

L’hypertrophie  physiologique  est  un  phénomène  tempo- 
raire, susceptible  de  disparaître. 

L’hypertrophie  pathologique,  au  contraire,  est  définitive. 

Hypertrophies  patliolojçit|ues.  — Hypertrophie 
du  cœur.  — Lorsqu’il  existe  un  obstacle  circulatoire  péri- 
phérique, le  myocarde  travaille  beaucoup  plus  qu’à  l’état 
normal  et  sa  nutrition  étant  exagérée,  l’hypertrophie  se 
produit.  Cet  état  est  caractérisé  histologiquement  par 
l’hypertrophie  des  fibres  du  myocarde.  Cette  hypertrophie 
est  peu  accusée  pour  chaque  fibre,  si  bien  qu’elle  n'est  pas 
aussi  facilement  constatée  que  celle  de  la  paroi  cardiaque 
tout  entière.  Enfin,  la  charpente  conjonctive  peut  contri- 
buer à l’hypertrophie  cardiaque. 

Certains  auteurs  admettent  également  une  hypertrophie 
numérique  des  fibres  cardiaques.  Les  cellules  de  Purkinje 
contribuent  peut-être,  en  tant  (pie  réserves  de  fibres  mus- 
culaires, à cette  hyperplasie.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  hypo- 
thèse. 

On  rencontre  très  souvent  l’hypertrophie  dans  le  cœur 
brifjhtique  ou  rénal,  dans  celui  des  cardiaques.  Dans  ces 
cas,  on  observe  souvent  des  lésions  inflammatoires  qui  ou 
bien  ont  succédé  à l’hyperti'ophie,  ou  se  sont  développées 
parallèlement  àcelle-ci.  Fréquemment  donc,  l’hypertrophie 
semble  conduire  à la  myocardite. 

Hypertrophie  de  la  prostate.  — Fréquente  chez  les 
vieux  chiens,  l’hypertrophie  prostatique  relève  de  l’infiam- 
mation  chronique,  ou  de  l’adénome.  Cependant,  dans 
certains  cas,  les  faisceaux  musculaires  lisses  sont  très 
volumineux,  par  suite  d’une  hypertrophie  vraie  des  fibres 
lisses.  Quelques  auteurs  admettent  également  l’hyperplasie 
musculaire. 

Hypertrophie  de  la  vessie.  — Lorsqu’il  existe  une  gêne 
à l’écoulement  de  l’urine,  le  muscle  vésical  redouble 
d’efforts  et  s’hypertrophie.  Cette  hypertrophie  accompagne 
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celle  de  la  prostate  ; on  l’observe  encore  dans  la  lithiase 
vésicale.  La  muqueuse  de  la  vessie  se  montre  parcourue 
par  des  plis  longitudinaux,  volumineux,  dus  aux  saillies 
faites  par  les  faisceaux  musculaires  internes  {vessie  à 
colonnes).  La  paroi  vésicale  est  épaisse,  élastique,  de  colo- 
ration rosée  plus  franche  qu’à  l’état  normal. 

Au  microscope,  les  faisceaux  musculaires  lisses  sont 
volumineux;  leurs  fibres  sont  hypertrophiées  et  peut-être 
plus  nombreuses. 

Hypertrophie  de  l’œsophage.  — La  portion  de  l’oeso- 
phage située  au-dessus  d’un  rétrécissement  de  ce  conduit, 
peut  acquérir  une  épaisseur  considérable.  L’hypertrophie 
est  à la  fois  volumétrique  et  numérique.  La  partie  hyper- 
trophiée est  épaissie,  d’une  coloration  rose  accusée,  sa 
consistance  est  celle  d’un  myome  à fibres  lisses. 

Hypertrophie  musculaire.  — Dans  les  préparations 
microscopiques  de  myosite  chronique,  des  zones  voisines 
d’une  tumeur,  dans  les  atrophies  musculaires  secondaires, 
névropathiques  ou  myélopathiques,  parmi  les  fibres  mus- 
culaires atrophiées,  on  observe  souvent  des  fibres  volumi- 
neuses, hypertrophiées, normalesjou  en  tuméfaction  trouble. 
Cette  hypertrophie  a été  considérée  comme  étant  d’ordre 
fonctionnel  et  vicariant.  Cette  hypertrophie  s’expliquerait 
par  l’excès  de  travail  qui  incombe  à certaines  fibres  à la 
suite  de  l’atrophie  de  leurs  congénères. 

Durante  a fait  remarquer  que  les  modifications  du 
sarcoplasma  indiquent  un  véritable  état  pathologique, 
plutôt  qu’une  hypertrophie  simple. 

Hypertrophie  compensatrice  ou  vicariante.  — Elle 
siège  dans  les  organes  pairs.  Lorsqu’un  de  ces  organes  est 
plus  ou  moins  atrophié,  l’autre  augmente  de  volume. 

Dans  le  rein  ainsi  hypertrophié,  on  a noté  l’augmenta- 
tion de  volume  des  glomérules  et  des  tuhcs  urinifères.  Il 
y aurait  hypertrophie  des  cellules  épithéliales  des  tubes  et 
même  hyperplasie. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  l’hypertrophie  supplé- 
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menlaire  de  certaines  parties  des  reins  a été  décrite  par 
Chauffard. 


2“  .Atrophie. 

L’atrophie  est  le  résultat  de  l’hyponiitrition  des  éléments. 
L’atrophie  est  caractérisée  par  la  diminution  du  volume 
des  éléments. 

Elle  succède  quelquefois  à l’hypertrophie,  mais  le  plus 
souvent  elle  est  primitive.  La  variation  volumétrique 
peut  être  temporaire  ou  définitive.  Les  atrophies  tempo- 
raires s’observent  surtout  à l’état  physiologique.  V atrophie 
simple  n’est  accompagnée  d’aucun  changement  dans  la 
structure  histologique  des  éléments  ; Y atrophie  dégénéra- 
trice ou  par  dégénérescence  coexiste  avec  une  dégénéres- 
cence. 

Beaucoup  d’atrophies  sont  progressives  et  aboutissent 
à la  disparition  de  l’élément  atrophié.  D’autre  part,  la 
disparition  de  la  cause  de  l’atrophie  n’est  pas  toujours 
suffisante  pour  amener  la  guérison  de  la  lésion  (atrophie 
par  dégénérescence  {atrophies  toxiques). 

Atrophies  pliysîologiques.  — Atrophie  alimen- 
taire. — Lorsque  le  milieu  intérieur  devient  pauvre  en 
matériaux  nutritifs,  les  éléments  anatomiques  présentent 
un  ralentissement  de  leur  nutrition  qui  amène  l’atrophie. 

Dans  l’autophagie,  la  diminution  de  volume  des  éléments 
peut  être  rapide. 

Cette  atrophie  est  temporaire,  car  elle  disparait  avec 
le  rétablissement  du  taux  nutritif  normal.  11  s’agit  d’une 
atrophie  simple.  .V  la  fin,  une  dégénérescence  peut 
survenir. 

Atrophie  sénile.  — Les  cellules  affaiblies  par  un  long 
fonctionnement  sont  incapables  d’assimiler  en  quantité 
suffisante  les  substances  nutritives.  Cette  ati’ophie  va 
jusqu’à  la  résorption  dans  certains  cas,  et  le  tissu  conjonc- 
tif prend  la  place  des  éléments  flisparus.  De  plus,  on 
observe  fréquemment  des  lésions  dégénératives  en  plus 
Ball  et  Cadéac.  — Anat.  pattiol.  7 
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(1(3  l’atrophie.  L’atrophie  s(3nile  est  surtout  appréciable  sur 
les  glandes,  les  muscles. 

Atrophie  fonctionnelle.  — Régression  utérine.  — 
Après  la  parturition,  l’utérus  reprend  peu  à peu  ses 
dimensions  normales.  Ce  phénomène  est  dû  au  retour  à 
l’état  normal  des  fibres  musculaires  hypertrophiées,  et 
môme  à l’atrophie  dégénérative  d’un  certain  nombre  de 
ces  éléments. 

Atrophie  musculaire.  — Pendant  l’immobilisation  pro- 
longée d’un  membre,  on  observe  une  atrophie  musculaire. 
Les  fibres  striées  sont  atteintes  d’atrophie  simple.  Cette 
lésion  succède  aux  fractures,  aux  ankylosés,  mais,  dans  ce 
dernier  cas,  l’atrophie  est  définitive. 

Atrophie  mammaire.  — L’épithélium  glandulaire  s’atro- 
phie, les  culs-de-sac  diminuent  de  volume.  On  observe 
cette  atrophie  après  la  lactation. 

Atrophies  patholog’ùiiics.  — Atrophie  mécanique 
ou  par  compression.  — Toute  tumeur- en  voie  d’accroisse- 
ment comprime  les  éléments  voisins  et  détermine  leur 
atrophie  progressive. 

Dans  les  cirrhoses,  les  cellules  propres  des  organes  com- 
primées par  le  tissu  conjonctif  inflammatoire  en  hyper- 
plasie, subissent  l’atrophie  simple,  ou  l’atrophie  par  dégé- 
nérescence. 

Atrophie  neurotique.  — Elles  succèdent  à des  lésions 
du  système  nerveux  central  ou  périphériijue.  La  lésion  est 
souvent  appréciable  sur  les  muscles  striés.  Au  bout  de 
quelques  semaines,  cette  atrophie  est  manifeste.  Au  micro- 
scope, on  constate  l’atrophie  simple,  c’est-à-dire  que  les 
fibres  sont  normales,  à part  leur  volume  qui  a diminué. 
A la  fin,  le  nombre  des  fibres  diminue. 

Dans  les  néorites  périphériques,  on  observe  souvent  des 
atrophies  musculaires.  Les  modifications  histologiques 
des  muscles  sont  analogues  à celles  que  je  viens  de 
signaler. 

Enfin,  les  lésions  des  centres  nerveux  amènent  des 


ATROPHIE. 


111 


atrophies  musculaires.  Les  fibres  musculaires  ont  pour 
centre  trophique  les  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  et  du  bulbe.  Toute  destruction  de 
ces  cellules  produit  l’atrophie  des  fibres  striées  correspon- 
dantes {amy atrophies  spinales). 

Atrophie  toxique.  — Dans  le  saturnisme,  les  muscles 
sont  le  plus  souvent  atteints  d’atrophie  simple,  mais, 
quelquefois,  la  dégénérescence  graisseuse  coexiste. 

L’intoxication  par  l’arsenic  produit  une  atrophie  simple 
plus  ou  moins  accusée  des  fibres  musculaires. 

L’iode  produit  l’atrophie  des  corps  thju’oïdes  hypertro- 
phiés. 

L’iodure  de  potassium  atrophie  spécialement  les  glandes. 

Les  cachexies  sont  de  véritables  atrophies  toxiques.  Le 
cancer,  la  tuberculose,  etc...  amènent  l’atrophie  générale 
et  en  particulier  celle  du  système  musculaire. 

Dans  les  maladies  infectieuses  fébriles  où  l’alimentation 
est  insuffisante  ou  nulle,  la  fièvre  détermine  des  combus- 
tions intenses  et  une  autophagie  de  l’organisme.  L’atro- 
phie qui  en  résulte  porte  surtout  sur  les  muscles  dont 
l’amaigrissement  peut  être  considérable.  Des  dégénéres- 
cences favorisent  cette  atropine,  par  exemple  la  dégéné- 
rescence de  Zenker  (fièvre  typhoïde). 

Cette  atrophie  peut  rentrer  dans  les  processus  atro- 
phiques toxiques,  puisque  l’hyperthermie  relève  des  toxines. 


CHAPITRE  II 

PROCESSUS  MORBIDES 


Par  M.  Cadéac, 

Professeur  à l’Ecole  vétérinaire  de  Lyon. 


I.  — CONGESTION. 

Définition.  — La  congestion  ou  hyperhémie  est  caracté- 
risée par  la  réplétion  excessive  d'un  vaisseau,  d’un  organe 
ou  d’une  partie  limitée  d’un  organe. 

Elle  est  produite  par  l’afflux  d’une  trop  grande  quantité 
de  sang  [hyperhémie  active)  ou  par  une  augmentation 
des  résistances  qui  diminuent  l’écoulement  du  sang  veineux 
[hyperhémie  passive). 

Dans  les  deux  formes,  l’organe  congestionné  renferme 
une  plus  grande  quantité  de  sang  qu’il  n’en  peut  contenir 
normalement,  mais  chacune  d’elles  a des  causes,  des 
symptômes  spéciaux  et  aboutit  à des  résultats  différents  ; 
Yhyperhémie  active  est  un  phénomène  aigu,  d’origine  ner- 
veuse, qui  marque  ordinairement  le  début  de  l’inflam- 
mation; elle  élève  la  température,  menace  l’organe 
d'hémorragie,  exagère  les  combustions  et  partant  le  fonc- 
tionnement; Yhyperhémie  passive  est  généralement  un 
phénomène  chronique  ou  sujet  à répétition  et  d’origine 
mécanique,  elle  tend  à produii'e  la  dégénérescence,  la 
mort  des  éléments,  abaisse  la  température  et  diminue  le 
fonctionnement. 

A.  - — Hyperhémie  aetive. 

Étiologie  et  pathogénie.  — Connue  sous  le  nom  de 
fluxion,  de  congestion  névropathique  artérielle,  elle  résulte 
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d'une  diminution  des  résistances  que  rencontre  le  sang  à 
se  répandre  dans  un  organe.  Sa  cause  immédiate  réside 
dans  la  dilatation  des  artères  liée  à une  excitation  directe 
ou  rétlexe  des  vaso-dilatateurs,  ou  à une  paralysie  des 
vaso-constricteurs. 

C’est  le  système  nerveux  qui,  réglant  les  apports  et  les 
départs,  est  la  cause  principale  des  congestions.  Son  inter- 
vention a été  démontrée  par  Claude  Bernard.  En  section- 
nant le  sympathique  au  cou,  il  a produit  l’élévation  de 
la  température  et  la  congestion  de  la  moitié  correspondante 
de  la  tête. 

Physiologiquement,  le  sang  se  porte  ainsi  régulièrement 
en  quantité  considérable  dans  l’ovaire  au  moment  de 
l’ovulation,  dans  les  gencives  au  moment  de  l’éruption 
des  dents,  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale  pendant 
la  digestion  et  dans  tous  les  organes  en  pleine  acti- 
vité. 

C’est  l’exagération  de  l’apport  de  ce  liquide,  sous 
l’inlluence  des  troubles  vaso-moteurs,  qui  constitue 
Vhyperhémie  pathologique.  La  congestion  est  le  début 
d’un  acte  défensif.  Filebne  a fait  voir  qu’on  favorise  la 
guérison  en  entourant  les  parties  infectées  d’un  manchon 
de*  caoutchouc  dans  lequel  circule  de  l'eau  chaude.  La 
thérapeutique  démontre  aussi  l’influence  favorable  des 
applications  chaudes  dans  le  traitement  de  V érysipèle;  on 
guérit  un  panaris,  ou  on  l’empêche  d’aboutir,  en  trempant 
le  doigt  dans  de  l’eau  presque  bouillante  ; on  obtient  des 
résultats  comparables  en  soumettant  les  animaux  inoculés 
à l’action  de  substances  vaso-dilatatrices,  telles  que  le  nitrite 
d'amyle.  La  congestion  active  est  donc  bien  un  acte 
salutaire. 

Les  artères  étant  tenues  ouvertes  ou  fermées  par  les  vaso- 
moteurs, la  suppression  de  ces  nerfs  les  rend  inertes  et 
éminemment  dilatables  par  le  sang.  C’est  à la  paralysie 
des  muscles  des  artérioles  ou  des  petites  artères  gouvernant 
la  circulation  d’une  région  étendue  ou  correspondant  à 
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des  cônes  vasculaires  isolés,  ou  plus  ou  moins  groupés,  que 
sont  dues  les  congestions  actives. 

L’extirpation  du  sympathique  abdominal  détermine 
réchauffement  de  la  région  ; rarrachement  du  ganglion 
cervical  supérieur,  les  traumatismes  du  sympathique  au 
cou,  les  tumeurs  mélaniques,  \es  phlegmons  gourmeux  qui  le 
compriment,  déterminent  du  lannoiement,  de  la  sudation, 
de  la  rougeur  de  la  conjonctive  et  la  congestion  de  cette 
moitié  de  la  tête  et  de  l’encolure  ; les  germes  qu’on  fait 
circuler  dans  le  sang  affluent  de  préférence  dans  le  terri- 
toii*e  atteint. 

Les  vaso-moteurs  peuvent  être  altérés  ou  détruits  dans 
toutes  les  parties  du  corps  ; ils  rampent  à la  surface  de 
toutes  les  artères  : la  ligature  de  ces  vaisseaux  {artère 
splénique,  artère  rénale)  détermine  la  paralysie  des  vaso- 
moteurs qui  cheminent  à leur  surface  et  subsidiairement 
la  congestion  et  non  pas  l’anémie  des  viscères  auxquels 
ils  se  distribuent. 

La  paralysie  des  vaso-constricteurs  peut  être  d’origine 
encéphalique,  médullaire,  périphérique. 

Les  lésions  du  tractus  moteur  de  V encéphale  déterminent 
l’hyperhémie  des  téguments  dans  les  lésions  paralysées  ; 
ces  hyperhémies  sont  fréquemment  accompagnées  d'hé- 
morragies et  de  fluxions  dans  les  organes  internes  {plèvre, 
poumon,  estomac  et  intestin);  la  vaccine  chez  les  hémiplé- 
giques n’évolue  pas  également  des  deux  côtés. 

Les  sections  de  la  moelle  produisent  la  congestion  des 
régions  qui  sont  innervées  par  le  segment  inféi’ieur. 

La  section  expérimentale  des  nerfs  périphériques  pro- 
voque aussi  l'hyperhémie  des  organes  auxquels  ils  se 
distribuent,  parce  que  les  nerfs  vasculaii’es  ne  sont  pas 
exclusivement  contenus  dans  le  sympathique  ; ils  émergent 
en  grande  partie  de  la  moelle  avec  les  racines  postérieures. 

La  section  du  sciatique  détermine  la  congestion  du 
membre  postérieur  ; celle  des  nerfs  plantaires  est  suivie 
de  l’hyperbémie  des  extrémités  ; la  section  du  trijumeau 
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dans  la  cavité  crânienne  amène  l’injection  de  la  langue, 
des  gencives,  de  la  choroïde  et  de  la  conjonctive. 

Les  congestions  vaso-dilatatrices  sont  déterminées  par 
une  excitation  directe  ou  réflexe  des  centres  vaso-dilatateurs. 
L’irritation  de  l’utérus,  de  l’ovaire,  du  foie,  du  rein  trauma- 
t isé  par  un  calcul,  celle  de  la  muqueuse  digestive  engendrent 
la  dilatation  du  cœur,  etc.  Dans  une  foule  de  circonstances, 
il  se  produit  un  afflux  salutaire  de  sang  dans  l’abdomen. 
Dès  que,  sous  l’influence  d’une  action  sensitive,  il  se  produit 
de  l’hypertension  artérielle,  un  réflexe  gagne  les  centres 
nerveux  et  se  réfléchit  en  amenant  la  vaso-dilatation  abdo- 
minale, véritable  soupape  de  sûreté. 

Les  brûlures  déterminent  la  congestion  du  duodénum. 

L’excitation  de  la  corde  du  tympan  produit  une  congestion 
active  de  la  glande  sous-maxillaire  (Cl.  Bernard),  de  la 
muqueuse  des  joues,  des  gencives  et  de  la  langue  (Vulpian); 
V excitation  du  sympathiciue  cervical  détermine  la  vaso- 
dilatation, la  congestion  des  lèvres,  desjoues,  des  gencives 
et  de  la  muqueuse  nasale,  en  même  temps  que  la  vaso- 
constriction et  l’anémie  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et 
de  l’oreille;  l’excitation  des  filets  dn  plexus  sacré  provoque 
l’érection;  celle  du  bout  central  du  nerf  auriculaire  pro- 
duit, pendant  une  seconde,  l’anémie,  puis  la  congestion  de 
l'oreille  du  lapin. 

Les  réflexes  vaso-moteurs  qui  aboutissent  à la  congestion 
peuvent  se  produire  dans  tous  les  points  du  corps.  Les 
frottements,  les  traumatismes,  les  topiques  irritants 
appliqués  sur  la  peau  [ammoniaque,  moutarde,  teinture  de 
cantharides)  déterminent,  par  ce  mécanisme,  la  congestion 
de  la  peau. 

Les  réflexes  ont  généralement  une  action  bilatérale; 
plongez  une  main  dans  l’eau  froide,  l’autre  se  refroidit, 
provoquez  une  congestion  d’un  côté,  l’autre  côte  peut  se 
congestionner  sous  la  même  influence. 

Les  poussières  et  les  corps  étrangers  introduits  dans  les 
bronches,  les  poudres  sternutatoires,  amènent  la  conges- 
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lion  (le  la  muqueuse  nasale  et  de  la  muqueuse  bronchique. 

Divers  agents  médicamenteux  (alcool,  café,  quinine, 
iodures,  produits  des  fermentations  digestives,  opium, 
belladone)  produisent,  soit  directement  en  agissant  sur  les 
centres  vaso-dilatateurs,  soit  sur  les  appareils  d’élimination, 
une  fluxion  plus  ou  moins  intense  de  la  peau  et  des 
muqueuses. 

Les  toxines  microbiennes  engendrent  fréquemment  des 
vaso-dilatations;  \a.  tuberculine,  la  rnaléine  dilatent  énergi- 
quement les  capillaires.  Les  œdèmes  qui  succèdent  aux 
diverses  inoculations  des  microbes  [(atbogèuessont  produits 
par  l’action  spécifique  des  toxines  sur  les  appareils  nerveux 
vaso-dilatateurs.  Les  pneumocoques,  les  streptocoques,  les 
staphyloeoques  donnent  naissance  à des  toxines  capables 
de  dilater  les  artérioles,  tandis  que  d'autres  germes 
fabriquent  des  matières  qui  les  resserrent.  Les  afflux  de 
sang  qui  accompagnent  les  piieumonies,  les  bronchites,  les 
sphacèles  n’ont  pas  d’autre  origine. 

La  fluxion  peut  résulter  également  d’une  augmentation 
compensatrice  collatérale,  déterminée  par  un  obstacle  au 
cours  normal  du  sang.  Quand  une  artère  est  liée,  com- 
primée par  une  tumeur,  oblitérée  par  un  caillot,  le  sang 
s’accumule  en  amont  de  ce  point,  et  se  répand  ensuite 
avec  plus  de  force  dans  les  branches  voisines.  C’est  par 
ce  mécanisme  que  se  développent  les  fluxions  autour  des 
tubercules  dans  le  poumon,  des  vésicules  et  des  pustules 
sur  la  peau,  que  s’hyperhémie  le  poumon  sain  quand  son 
congénère  est  malade,  comprimé  par  des  exsudais  ou  un 
épanchement  pleurétique. 

La  fluxion  environne  l’obstacle  et  tend  à rétablir  la 
circulation  dans  la  région  desservie  parle  vaisseau  obstrué  : 
une  anémie  locale  implique  toujours  une  hyperhémie 
partielle  et  voisine. 

Si  la  partie  anémiée  occupe  une  grande  étendue,  la 
région  hyperhémiée  peut  être  éloignée  de  la  région  ané- 
miée ; le  froid  produit  ainsi  très  fréquemment  la  conges- 
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lion  du  poumon,  du  cerveau  ; la  chaleur,  Y électricité 
amènent  de  même  une  accumulation  de  sang  dans  les 
organes  où  ils  font  sentir  leurs  elî'cts. 

La  Iluxion  est  engendrée  aussi  par  toutes  les  causes 
susceptibles  d’élever  la  tension  sanguine  : hypertrophie 
cardiaque,  paralysie  des  pneumogastriques,  affaiblissement 
des  modérateurs  du  cœur,  pyrexies  diverses.  Dans  la 
plupart  des  maladies  infectieuses  fébriles,  il  se  produit 
une  congestion  du  foie  et  de  la  rate.  D’ailleurs  la  rate  et 
le  foie  s’inlluencont  réciproquement,  la  rate  actionne  le  foie 
et  le  foie  agit  sur  la  rate. 

La  localisation  «le  la  congestion  dépend  du  degré  de 
résistance  des  parois  vasculaires,  «pii  varie  avec  chaque 
sujet  et  avec  chaque  organe;  la  congestion  apparaît  «lans 
l’organe  le  moins  résistant. 

La  diminution  de  la  pression  extérieure  (suppression 
d'un  bandage  contentif,  des  flanelles,  etc.)  est  suivie  de 
l’engorgement  du  membre;  la  soustraction  du  liqui«lc 
épanché  dans  l’abdomen,  dans  la  cavité  pleurale,  dans 
une  bourse  séreuse,  détermine  la  congestion  des  organes 
thoraciques  ou  abdominaux,  etc. 

Les  altérations  vasculaires  dégénératives,  graisseuses, 
athéromateuses,  inflammatoires,  diminuent  la  résistance 
«les  muscles  et  favorisent  les  dilatations  ; d’ailleurs  des 
parties  entièrement  soustraites  aux  actions  nerveuses 
peuvent  être  affectées  de  fluxions  actives. 

La  chaleur  fait  rougir  des  membres  dont  tous  les  nerfs 
sont  sectionnés  ; la  peau  transplantée  peut  rougir  et 
s’enflammer  avant  de  récupérer  sa  sensibilité;  la  chaleur 
solaire  produit  V érythème,  en  paralysant  directement  les 
muscles  vasculaires,  suivant  les  uns  ; en  paralysant  di- 
rectement les  vaso-dilatateurs  par  une  action  réflexe,  sui- 
vant les  autres. 

Symptômes  et  marche.  — La  congestion  active 
est  caractérisée,  objectivement,  par  l’injection,  la  rou- 
geur, le  gonflement,  l’élévation  de  température  et  l’exa- 

7. 


us 


PROCESSUS  MORBIDES. 


géralion  de  la  sensibilité  des  parties  congestionnées. 

L’injection  se  traduit  d’abord,  comme  on  peut  s’en  assu- 
rer dans  les  parties  accessibles  à la  vue,  par  la  réplétion 
des  artérioles,  des  veinules,  puis  des  capillaires.  Elle  est 
circonscrite  dans  les  organes  où  les  artères  sont  terminales, 
diffuse  dans  les  tissus  pourvus  de  nombreuses  anastomoses 
vasculaires,  ramifiée,  uniforme,  quand  le  réseau  vascu- 
laire est  très  fin,  disposée  en  fines  arborisations  sur  les 
muqueuses  (conjonctive),  pelotonnée  sur  la  peau. 

La  ROUGEUR  est  déterminée  par  l’accumulation  du  sang 
dans  les  vaisseaux  dilatés  et  souvent  par  l’extravasation 
de  globules  rouges;  elle  est  ponctuée  au  niveau  des  pa- 
pilles, striée  dans  les  muscles,  tachetée  dans  les  maladies 
éruptives  de  la  peau. 

Cette  rougeur  est  vive,  ou  plus  ou  moins  vermeille, elle  est 
due  à ce  que  la  circulation  est  si  rapide  que  les  hématies 
traversent  les  tissus  sans  se  dépouiller  de  l’oxygène;  elle 
disparaît  sous  la  pression  du  doigt  et  s’efface  après  la  mort. 

Le  retrait  du  tissu  élastique,  l’anéantissement  du  tissu 
nerveux  déterminent  le  resserrement  des  vaisseaux  et 
l’ischémie  des  tissus  injectés. 

La  congestion  active  est  dénoncée  aussi  par  la  percep- 
tion DU  POULS  au  niveau  des  artères  qui  ne  présentent  pas 
habituellement  de  pulsations. 

Dans  la  fourbure,  les  artères  collatérales  du  canon,  dans 
la  congestion  encéphalique  les  artères  temporales,  sont  le 
siège  de  battements  anormaux. 

Le  GONFLEMENT  plus  OU  moins  considérable  des  régions 
hyperbémiées  succède  à une  irrigation  sanguine  excessive 
et  à l’épanchement  qui  l’accompagne.  Les  leucocytes 
traversent  les  vaisseaux,  se  répandent  dans  les  tissus  irrités, 
ou  font  le  siège  du  corps  étranger,  du  parasite  ou  du  mi- 
crobe provocateur  de  la  congestion. 

L’oedème  congestif  est  en  rapport  avec  le  degré  de  mol- 
lesse, de  flaccidité  et  de  vascularisation  du  tissu.  La  tumé- 
faction est  bornée  dans  le  cerveau  par  la  paroi  crânienne. 
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dans  le  pied  du  cheval  par  la  boîte  cornée.  Visible  quand 
elle  siège  dans  les  parties  externes,  elle  est  appréciée  par 
la  percussion  quand  elle  se  manifeste  dans  les  organes 
internes. 

La  congestion  est  souvent  suivie  de  la  déchirure  des  vais- 
seaux amincis  par  une  trop  grande  dilatation. 

La  TEMPÉRATURE  s’élève  constamment  dans  la  zone 
hyperbémiée;  cette  élévation  est  proportionnelle  à l’acti- 
vité de  la  circulation  et  à l’exagération  corrélative  des 
métamorphoses  nutritives.  La  chaleur  locale  n’apparalt 
pas,  en  elîet,  après  la  section  du  sympathique  cervical, 
quand  la  carotide  et  la  vertébrale  correspondantes  ont  été 
préalablement  liées  (Schilf).  Dans  les  parties  très  conges- 
tionnées, elle  peut  s’élever  de  3 degrés  centigrades  au-dessus 
des  parties  saines.  Le  sang  en  s’accumulant  apporte  des 
aliments  en  excès;  en  revanche,  son  départ  étant  ralenti, 
l’acide  carbonique,  les  déchets  s’entassent,  l’auto-intoxi- 
cation  se  réalise,  les  échanges  s’arrêtent  et  il  arrive  un 
moment  où  la  respiration  des  tissus  fléchit. 

L’accroissement  de  la  sensibilité  est  sous  la  dépendance 
de  la  tuméfaction  et  de  la  compression  des  nerfs.  Là  où 
le  gonflement  peut  s’effectuer  librement,  la  tension  est  peu 
vive,  elle  devient  très  douloureuse  au  niveau  du  sabot  et 
de  toutes  les  parties  contenues  par  des  parois  osseuses  on 
fibreuses. 

L’exagération  de  la  nutrition  dans  les  parties  hyperhé- 
miées  augmente  l’activité  de  la  karyokinèse,  la  poussée  de 
la  corne,  chez  le  cheval,  des  plumes  chez  le  pigeon  et  est 
l’origine  de  modifications  fonctionnelles  : la  peau  sécrète  plus 
de  sueur,  de  matière  sébacée  et  présente  de  vives  déman- 
geaisons ; la  muqueuse  intestinale  est  le  siège  d’un  véri- 
table flux;  la  muqueuse  respiratoire  offre  un  catarrhe,  le 
poumon,  encombré  d’exsudats,  ne  peut  hématoser  le  sang; 
les  centres  nerveux  sont  alternativement  surexcités  et  dé- 
primés. Les  congestions  très  intenses  peuvent  annihiler, 
d’emblée,  l’activité  des  organes. 
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Aux.  symptômes  directs  de  la  congestion  s’ajoutent  liv- 
quemment  ceux  des  liémorragies  (fig.  19j.  La  congestion, 
toujours  suivie  de  la  sortie  diapcdétique  d’un  nombre  plus 
ou  moins  considérable  de  globules  rouges,  provoque  sou- 
vent la  rupture  des  vaisseaux  capillaires.  Elle  augmente 
et  altère  aussi  toutes  les  sécrétions  physiologiques  ou  patho- 
logiques, accélère  les  dégénérescences  commencées  et 


Fig.  19.  — Congestion  intense  de  l'estomac  suivie  d'hémorragie  chez  le  chien. 


détermine,  quand  elle  est  rréquemment  répétée,  des 
altérations  nutritives  importantes. 

La  congestion  rénale  provoque  des  changements  uri- 
naires, l’albuminurie,  parfois,  l’hémoglobinurie;  celle  du 
foie  entraîne  des  désordres  biliaires,  glycogéniques,  diges- 
tifs, celle  du  poumon  des  perturbations  de  l’hématose  et 
de  la  dyspnée. 

Lésions.  — Les  lésions  consécutives  aux  fluxions 
actives  se  résument  dans  une  hypertrophie  des  éléments 
préexistants,  dans  la  formation  d’éléments  nouveaux  {hy- 
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perplasie),  dans  le  dépôt  de  produits  liéinorragiques,  dans 
l’épaississement  et  la  dilatation  permanents  des  parois 
vasculaires.  Mais  ces  désordres  n’appartiennent  plus  en 
réalité  à la  congestion;  ils  sont  entés  sur  elle;  ils  varient 
avec  la  cause  de  l’hyperhémie  et  relèvent  d’un  grand  nombre 
d’autres  processus. 

La  caractéristique  de  la  congestion  est  de  ne  pas  laisser 
de  trace  a|)rès  la  mort.  Cependant  les  hyperhémies  accom- 
pagnées d’exsudations  abondantes  et  d’hémorragies  dé- 
terminent une  augmentation  de  volume  et  de  poids  des 
organes  congestionnés. 

La  fluxion  active  est  généralement  passagère,  mobile, 
intermittente  ; elle  est  tantôt  superticielle,  tantôt  profonde, 
tantôt  étendue,  tantôt  restreinte,  grave  ou  bénigne,  pri- 
mitive ou  secondaire.  Les  foyers  congestifs  de  nature  mi- 
crobienne présentent  la  plus  grande  variabilité;  les  réllexes 
vaso-dilatateurs  disparaissent  quand  les  toxines  sont  éli- 
minées et  se  renouvellent  quand  elles  s’accumulent  de  nou- 
veau. Les  congestions  prolongées  prédisposent  beaucoup 
aux  inllammations. 

IL  — Hyperhémie  passive. 

Étiologie  et  pathogénie.  — L’hyperhémie  passive, 
appelée  encore  stase,  congestion  mécanique,  stagnation 
sanguine,  reconnaît  pour  causes  tous  les  obstacles  à la  cir- 
culation de  retour  : affaiblissement  cardiaque  et  augmen- 
tation de  la  pression  veineuse. 

a)  L’tmpülsion  cardiaque  est  diminuée  par  la  fièvre 
typhoïde,  la  pneumonie  infectieuse,  la  péricardite,  la  myo- 
cardite, la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  libres 
du  cœur  déterminée  par  l’intoxication  arsenicale.  Ce 
désordre  mécanique  des  libres  du  cœur  trouve  un  auxiliaire 
dans  la  pesanteur  qui  favorise  l’apparition  de  la  stase  dans 
les  membres  postérieurs  et  dans  les  parties  les  plus 
éloignées  du  centre  circulatoire,  dans  le  décubitus  qui 
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détermine  des  compressions,  augmente  les  difücultés  de 
la  circulation  de  retour  et  favorise  la  stagnation  dans  les 
parties  déclives. 

L’hjperhémie  passive  est  favorisée  aussi  parla  mauvaise 
alimentation,  la  débilité  et  par  toutes  les  affections  qui 
troublent  profondément  la  nutrition. 

b)  L’augmentation  de  la  pression  veineuse  est  produite 
par  tous  les  obstacles  qui  s’opposent  à la  marche  l’égulière 
du  sang.  Ces  causes,  toutes  mécaniques,  peuvent  siéger  sur 
le  système  veineux,  sur  le  cœur,  dans  le  système  artériel 
ou  dans  les  capillaires.  Les  veinules  sont  les  lieux  d’élection 
des  distensions  sanguines,  des  hautes  pressions  veineuses 
et  des  stases  (Bouchard). 

La  compression  des  veines  iliaques  par  l’utérus  gravide 
produit  parfois  l’engorgement  des  membres  postérieurs  ; 
l’éti'anglement  de  l’intestin  hernié,  la  constriction  exercée 
sur  un  membre  par  un  bandage,  une  ligature  déterminent 
l’engorgement  de  la  région  située  au-dessous. 

La  compression  des  jugulaires  par  un  abcès  gonrmeux, 
par  un  collier  trop  étroit,  produit  une  stase  dans  l’encé- 
phale. 

Les  altérations  du  foie  {tuberculose,  échinococcose,  disto- 
matose, carcinose,  cirrhose)  provoquent  l’engorgement  du 
système  porte.  Les  altérations  du  cœur  droit  peuvent  abou- 
tir au  même  résultat  (fig.  20). 

V imperméabilité  des  capillaires,  déterminée  par  une 
inflammation,  une  hydropisie,  une  cirrhose,  une  atrophie, 
est  la  source  de  stases  dans  toutes  les  régions  de  l’orga- 
nisme. 

Quand  les  capillaires  du  poumon  sont  le  siège  de 
ces  altérations,  le  sang  reflue  dans  les  artères  pulmonaires, 
dans  le  cœur  droit  et  la  pression  s’élève  ensuite  dans 
tout  le  système  vaineux  périphérique. 

Les  tumeurs  comprimant  les  artères  pulmonaires,  les 
thromboses,  les  insuffisances  ou  les  rétrécissements  val- 
vulaires du  cœur  droit  et  tous  les  obstacles  semés  su*' 
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le  trajet  des  principales  veines  de  l’économie,  aboutissent 
au  même  résultat  mécanique, 

Les  altérations  du  cœur  gauche  [endocardite  chronique,, 
végétante,  suivie  d’insuffisance  ou  de  rétrécissement,  les 
coagulations  sanguines  intra-cardiaques)  sont  suivies  de 
congestion  passive  du  poumon. 

Les  lésions  aortiques  [anévrysmes,  tumeurs  cancéreu- 


Fig.  20.  — Congestion  passive  du  foie  d'un  chien  cardiaque  avec  hémorragie 
du  système  porte  et  cirrhose  légère  (Bail). 

T,  foyer  hémorragique;  EKS,  cirrhose  vasculaire  (foie  cardiaque). 


ses,  etc.)  augmentent  la  pression  en  amont  et  conges- 
tionnent le  poumon  par  reflux  de  sang  dans  les  veines 
ptdmonaires.  L’oblitération  d’une  division  artérielle  est 
l’origine  d’une  fluxion  veineuse  rétrograde,  due  à la  stqj- 
[tression  complète  de  la  pression  artérielle. 

Les  influences  vaso-dilatatrices  favorisent  l’apparition 
de  la  stase  sanguine,  en  l’augmentant  quand  elle  s’est 
déjà  produite.  Uanvier,  étudiant  comparativement  les 
effets  produits  par  la  ligature  de  la  veine  crurale  chez 
les  animaux  auxquels  il  avait  sectionné  le  sympathique 
abdominal  et  chez  d’autres  qui  n’avaient  pas  subi  cette 
opération,  a constaté  que  les  premiers,  seuls,  avaient  pré- 
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sente  de  Tœdèine.  Roger  et  Josué  ont  montré  que  la  liga- 
ture des  trois  veines  elïërentes  du  pavillon  de  l’oreille  n’est 
pas  suivie  d’épanchement  dans  le  tissu  cellulaire  de 
l’organe;  mais  si  l’on  arrache  en  même  temps  le  ganglion 
cervical  supérieur  du  sympathique,  ou  si  l’on  injecte 
quelques  gouttes  d’une  culture  stérilisée  de  pro/cni',  l’oedème 
apparaîtra  et  persistera  plusieurs  jours.  Ainsi,  pour  qu’un 
exsudât  se  développe,  il  faut,  outre  le  ralentissement  de  la 
circulation  de  retour,  l’inlluence  d’une  vaso-dilatation 
artérielle.  Les  infections  engendrent  ordinairement  des 
vaso-dilatations  primitives  ou  secondaires,  quelquefois 
entremêlées  de  spasmes;  elles  favorisent  la  sortie  des 
leucocytes  phagocytaires  et  des  sérums  protecteurs. 

Symptômes  et  marche.  — Les  régions  tpii  sont  le 
siège  de  la  congestion  passive  présentent  souvent  une 
couleur  rouge  sombre,  violette  ou  bleuâtre,  désignée 
sous  le  nom  de  cyanose,  quand  elle  apparaît  au  niveau 
des  extrémités,  de  la  langue,  des  lèvres  ou  de  la  face. 

Cette  coloration  est  déterminée  par  la  désoxygénation 
du  sang  et  par  l’excès  d’acide  carbonique  qu’il  renferme. 
Elle  contraste  fortement  avec  la  rougeur  vive  et  franche 
de  l’hyperhémie  active. 

On  peut  la  produire  en  ligaturant  la  veine  linguale  de  la 
gi'enouille  préalablement  curarisée  et  mise  sous  le  champ 
du  microscope.  On  observe  la  sortie  des  leucocytes  et 
l’extériorisation  des  globules  rouges  sans  déchirure  vascu- 
laire (fig.  21). 

Les  globules  et  le  liquide  exsudés  s’infiltrent  dans  les 
mailles  conjonctives  et  déterminent  un  œdème  pâteux, 
froid,  gardant  l’empreinte  du  doigt. 

Ce  refroidissement  est  la  conséquence  du  ralentissement 
de  la  circulation,  de  la  raréfaction  de  l’oxygène  et  des 
combustions  organiques. 

Dans  les  séreuses,  l’hyperhémie  passive  se  traduit  par 
im  épanchement  hydropique;  dans  les  muqueuses,  il  est 
«expulsé  avec  les  produits  de  sécrétion;  partout  il  se  fait 
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remarquer  par  sa  pauvreté  en  albumine;  la  librine  y fait 
totalement  défaut. 

ce  ralentissement  de  la  nutrition  correspond  un  ra- 
lentissement des  fonc- 
tiims.  La  persistance  de 
cet  état  altère  tous  les 
tissus,  diminue  la  résis- 
tance des  [)arois  arté- 
rielles, favorise  les  hé- 
morragies et  conduit  à 
l’atrophie  progressive  des 
tissus  périvasculaires, 
parfois  à des  dilatations 
énormes  des  vaisseaux. 

On  peut  observer  aussi 
l’épaississemeut  mons- 
trueux du  tissu  conjonc- 
tif de  l’un  des  membres 
postérieurs,  et  la  sclérose 
de  tous  les  tissus  qui  sont 
le  siège  de  cet  œdème 
prolongé. 

Dans  quelques  cas  ex- 
ceptionnels, la  pression 
exercée  par  le  liquide 
exsudé  achève  de  détruire 
le  peu  de  nutrition  que 
le  tissu  possédait  encore 
et  produit  la  gangrène. 

Tout  est  passif  et  ré- 
gressif dans  la  conges- 
tion veineuse,  tout  est 
actif  dans  la  congestion 
favorise  la  guérison  de 


Eig.  21.  — Vaisseau  capillaire  de  la  gi'e- 
nouille.  — Hyperhémie  passive. 

a,  sortie  des  globules  hors  du  capillaire 
fortement  distendu.  — h,  les  stomates 
vus  après  injection  de  nitrate  d'argent, 
ürossissement  : 500  (d’après  Arnold). 


La 


congestion 


active 


artérielle. 

la  lésion  locale  ; la  congestion 
passive  rend  les  lésions  plus  graves  et  plus  diffuses  et 
tend  à provoquer  1a  gangrène.  Des  éléments  nouveaux  ne 
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se  l’orment  dans  la  congestion  passive  que  lorsque  ce 
processus  est  déliguré  et  qu'il  a suseité  une  inllamination 
chronique  presque  insensible. 

La  durée  de  la  congestion  passive  est  en  rapport  avec 
la  nature  de  l’obstacle  qui  en  a été  le  point  de  départ. 


II.  — ŒDÈxME. 

Définition.  — On  désigne  sous  le  nom  d'œdème,  un 
processus  inflammatoire  séreux  siibaigu,  à peine  esquissé, 
caractérisé  par  une  pluie  séreuse  entre  les  fibres  du  tissu 
conjonctif  ou  dans  les  cavités  naturelles  du  corps. 

L’eau,  les  parties  minérales  et  les  substances  cristalloï- 
des du  sérum  sanguin  transsudent  aisément  à travers  la 
paroi  des  capillaires;  les  matières  colloïdes  (albuminoïdes) 
y sont  retenues.  Les  liquides  filtrés  sont  normalement 
résorbés  par  les  lymphatiques;  il  se  produit  un  épanche- 
ment persistant  quand  ils  transsudent  trop  abondamment 
ou  quand  ils  ne  peuvent  être  résorbés.  La  cause  essentielle 
de  cet  épanchement  n’est  pas  un  trouble  circulatoire; 
c’est  un  trouble  infLammatoire,  souvent  très  localisé,  qui 
provoque  une  Iranssudation  souvent  très  abondante  avec 
le  concours  du  trouble  circulatoire.  En  d’autres  termes,  il 
n’y  a pas  d' hydropisic  à proprement  parler  ; il  n’y  a que 
des  inflammations  séreuses  subaigués,  caractérisées  par 
des  œdèmes  plus  ou  moins  considérables. 

Le  mot  œdème  est  le  terme  général  qui  convient  pour 
désigner  tous  ces  épanchements:  on  le  réserve  surtout  aux 
infiltrations  qui  siègent  dans  les  interstices  du  tissu 
celluloïde  viscéral  ou  sous-cutané;  Y anasarquc  s’applique 
à l’œdème  sous-cutané  généralisé  ; Vhydrothorax,  c’est 
l’œdème  de  la  plèvre  ; Vascite,  l’œdème  du  péritoine  ; 
V hydrocéphalie,  celui  des  ventricules  cérébraux;  V hydrora- 
chis, celui  du  canal  rachidien,  etc.  ; Vhydarthrose,  l’épan- 
chement d’une  articulation. 

Étiologie  et  pathogénie.  — L’œdème  résulte  d’une 
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action  inflammatoire  suivie  d’hypertension  vasculaire.. 

Les  microbiennes  produisent  à la  fois  l’inflamma- 

lion  des  tissus  à divers  degrés,  l’afflux  du  sang,  la  dilata- 
tion des  vaisseaux  et  des  transsudations  normales. 

Les  cedé/«e6  m/'ecfteM.r  (œdème  charbonneux,  gangreneux,, 
streptococcique,  etc.)  sont  très  fréquents. 

Une  culture  infectieuse  évoluant  en  un  point  détei'miné, 
peut  provoquer  plus  ou  moins  largement  autour  d’elle, 
par  suite  d’actions  vaso-motrices,  des  fluxions  séreuses 
intenses,  absolument  stériles,  malgré  leur  origine  et  leur 
cause  déterminante  ; une  ascite  subaiguë  d’origine  micro- 
bienne peut  être  exclusivement  toxique. 

Les  divers  processus  inflammatoires  associés  à une  gêne 
circulatoire  produisent  des  troubles  nutritifs  dans  les 
organes  recouverts  par  des  séreuses  et  dans  l’intimité 
même  de  ces  séreuses.  La  conséquence  de  ces  souffi'ances. 
subaiguës  ou  chroniques,  c’est  une  exhalaison  anormale 
de  sérosité  dans  la  cavité  de  cette  séreuse. 

L’ascite  la  pluspasitre  en  apparence  reconnaît  pour  ainsi 
dire  inévitablement  quelque  cause  pblogogénique,  associée 
ou  non  à la  passivité  du  sang  veineux  porte  (Letulle). 

Les  troubles  circulatoires  ont  pourtant  un  rôle  important  ; 
ils  déterminent  l’œdème  ; 4°  par  les  obstacles  à la  circu- 
lation qui  exagèrent  la  filtration  ou  entravent  la  résorption 
de  la  sérosité  épanchée  (bydropisie  ou  œdème  mécanique); 
2“  par  une  altération  du  sang  qui  favorise  la  diffusion 
du  sérum  sanguin  (bydropisie  ou  œdème  dyscrasique). 

a)  OKdèmes  .mécaniques.  — L’accroissement  de  la 
pression  intravasculaire  est  la  condition  génératrice  de- 
ces  épanchements.  Or,  la  pression  peut  être  augmentée 
par  tous  les  obstacles  à la  circulation  veineuse  et  par  une 
insuffisance  de  la  circulation  lymphatique  par  rapport  à la 
transsudation. 

L’oblitération  des  veines,  quel  qu’en  soit  le  mode,  est  la 
cause  principale  des  œdèmes  dits  passifs. 

La  ligature  de  la  veine  cave  thoracique  sur  des  chiens 
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détennine  l’œdème  du  train  postérieur  et  l’ascite  (Lower), 
quand  les  animaux  survivent  vingt-quatre  à quarante- 
huit  heures  après  l’application  du  lien  sur  la  veine  cave  et 
quand  il  y a insuftisance  ou  non  établissement  de  voies 
de  dérivation  pour  le  sang  intercepté  dans  le  tronc  de 
cette  veine. 

Les  recherches  de  Colin  démontrent  que  la  ligatuiœ 
de  la  veine  cave  produit  tantôt  facilement,  tantôt  dillicile- 
ment  Vasdte,  suivant  que  son  sangs’échappe  plus  ou  moins 
aisément  par  l’azygos,  par  les  abdominales  postérieures, 
les  circonllexes  iliaques,  les  asternales,  les  mammaires, 
dont  le  développement  est  exagéré  ou  restreint  suivant  le 
sexe  de  l'animal.  La  ligature  de  la  saphène  donne  des 
résultats  qui  varient  avec  l’espèce  animale. 

On  n’observe  pas  d’œdème  chez  le  chien  après  la  liga- 
ture de  la  saphène  interne,  parce  que  le  sang  peut  se 
répandre  dans  la  saphène  externe  et  dans  la  saphène 
profonde  qui  disparaît  entiœ  les  adducteurs  et  se  jette 
dans  la  fémorale  ; on  en  observe,  au  contraire,  toujours, 
chez  les  solipôdcs  et  chez  tous  les  animaux  dont  la 
saphène  est  unique. 

La  ligature  de  la  sous-cutanée  de  l’avant-bras,  pourvue 
de  nombreuses  anastomoses,  ne  produit  pas  d’infiltration, 
ni  chez  le  cheval,  ni  chez  le  chien  (Colin)  ; la  ligature  de 

jugidaire  chez  le  cheval  détermine  l’œdème  de  l’auge, 
de  la  région  parotidienne  et  de  l'encolure. 

La  compression  des  vevms  abdominales  par  Vutérus 
gravide  provoejne  l’œdème  des  membres  postérieurs  chez 
\a  jument;  la  compression  de  la  veine  cave  postérieure  par 
des  tumeurs  malignes  ou  mélaniques,  par  les  ganglions 
sous-lombaires  hypertrophiés,  provoque  Vascite,  l’engorge- 
ment des  membres  postérieurs;  celle  des  veines  de  l’éperon 
par  la  sangle  produit  un  œdème  sous  le  ventre;  la  station 
debout  sullit,  chez  beaucoup  de  chevaux,  pour  déterminer 
l’engorgement  des  extrémités  postérieures,  les  bandages 
trop  serrés  amènent  des  œdèmes  au-dessous  ; les  lésions 
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du  foie  {cirrhose,  échinococcose,  distomatose)  déterminent 
une  ascite;  les  tumeurs  du  poumon,  les  altérations 
chroniques  de  cet  organe  déterminent  l’hydrothorax. 

Les  lésions  du  cœur  sont  une  source  d’hydropisies 
cutanées  et  viscérales.  Les  lésions  de  la  mitrale  exagèrent 
la  tension  dans  les  veines  pulmonaires  et  produisent 
l’œdème  du  poinnon  ; on  observe  aussi,  dans  les  cnc/ocar- 
dites  chroniques  (altérations  valvulaires  du  cœur  droit 
et  du  cœur  gauche),  des  stases  sanguines  et  des  œdèmes 
volumineux  sous  le  ventre,  la  poitrine  et  dans  les  mem- 
bres postérieurs,  en  même  temps  que  des  épanchements 
dans  le  péricarde,  le  péritoine  et  les  plèvres. 

La  filiation  de  ces  épanchements  consécutifs  des  lé- 
sions cardiaques  est  facile  à suivre.  Les  altérations  de 
la  mitrale  {instiffisance  ou  rétrécissement)  créent  un 
obstacle  à la  circulation  du  poumon,  font  refluer  le  sang 
dans  l’artère  pulmonaire  et  le  cœur  droit;  l’oreillette 
droite,  ne  pouvant  plus  se  vider,  s’engorge,  se  dilate,  le 
sang  reflue  dans  les  veines  caves  et  de  proche  en  proche 
jusqu’aux  capillaires  de  la  peau  et  des  organes  où  les 
œdèmes  s’établissent. 

Sous  l’influence  de  la  pression  sanguine  dans  les 
veinules  et  les  capillaires,  les  parois  vasculaires  s’amin- 
cissent proportionnellement  à leur  distension,  les  fibres 
s’écartent,  la  perméabilité  augmente  et  la  filtration  peut 
s’effectuer.  Elle  est  proportionnelle  à la  vascularité  des 
tissus  et  Tœdème  est  en  rapport  avec  la  distribution  du 
réseau  capillaire  intéressé  ; Vascite  est  plus  fréquente 
que  les  autres  œdèmes,  consécutivement  aux  lésions 
cardiaques,  parce  que  le  foie  a un  système  vasculaire 
susceptible  de  laisser  transsuder  dix  fois  autant  de 
sérosité  que  celui  des  parois  abdominales. 

La  production  des  œdèmes  est  favorisée  par  l’affaiblisse- 
ment et  l’insuffisance  de  la  circulation  hjmphatique . Les 
infiltrations  des  membres,  du  fourreau,  des  bourses,  chez 
le  cheval,  dépendent  fréquemment  d’une  résorption 
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incomplète  du  plasma  qui  transsude  normalement. 

On  peut  du  reste  déterminer  expérimentalement  des 
hjdropisies  par  la  ligature  du  canal  thoracique  (Colin)  : 
la  ligature  du  bout  du  nez  chez  le  chien  produit  le  même 
résultat. 

Les  sections  nerveuses  favorisent  également  la  pro- 
duction des  œdèmes,  en  exagérant  la  transsudation. 
D’après  Kanvier,  les  oblitérations  veineuses  ne  sont  une 
cause  d’œdème  qu’à  la  suite  d’une  paralysie  vaso-motrice  ; 
il  a vu  l’œdème  faire  défaut  après  la  ligature  de  la  veine 
fémorale  et  de  la  veine  cave,  et  n’apparaître  qu’après  la 
-section  du  nerf  sciatique;  mais  les  recherches  de  Colin 
démontrent  que  ces  résultats  ne  sont  pas  constants  et 
qu’il  faut  compter  avec  le  traumatisme  nécessaire  pour 
atteindre  le  nerf  à la  région  trochantérienne,  trauma- 
tisme qui  exagère  la  transsudation  et  détermine  l’œdème. 
Vulpian  et  Philipeaux  contestent  aussi  l’explication  de 
Ranvier  et  pensent  que  la  paralysie  vaso-motrice  n’a  qu’un 
rôle  adjuvant. 

Jankowski  a constaté  que  Vœdème  est  beaucoup  plus 
considérable  quand  on  sectionne  les  nerfs  vaso-moteurs  de 
la  partie  malade;  les  paralysies  de  V encéphale  et  de  la 
moelle  provoquent  des  épanchements,  en  supprimant 
l’action  vaso-motrice  et  en  déterminant  la  dilatation  des 
artérioles,  l’afflux  du  sang  et  une  transsudation  exces- 
sive. 

Toutes  les  toxines  microbiennes  susceptibles  de  para- 
lyser les  vaso-moteurs  ou  de  provoquer  des  congestions 
actives  sont  des  causes  d’œdème  ; les  produits  toxiques 
formés  dans  les  tissus  et  non  éliminés  (anurie)  sont  éga- 
lement une  cause  d'anasarque. 

La  diminution  de  pression  autour  des  vaisseaux  par 
la  soustraction  d’un  liquide  épanché  (thoracentèse,  para- 
centèse) détermine  un  afflux  de  sang  et  la  production  d’une 
nouvelle  hydropisie  (liydropisie  ex  vacuo). 

b)  OEdème  dyscrasiques.  — Ils  résultent  de  l’hydrémie 
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qui  amène  une  Iluidité  plus  grande  du  sang  et  exagère  sa 
puissance  diffusible. 

Les  injections  abondantes  à'eau  dans  les  veines  dis- 
tendent le  système  vasculaire  et  provoquent  rapidement 
l’œdème  du  poumon  ; des  œdèmes  se  produisent  aussi 
chez  les  moutons  et  les  lapins  qui  se  gorgent  d’eau  après 
une  longue  abstinence  de  boisson.  L’absorption  d’eau 
a une  quadruple  influence  : elle  exagère  la  pression  ; elle 
favorise  la  filtration,  car  l’eau  transsude  mieux  à travers 
les  membranes  qu’aucun  autre  liquide  visqueux  ou  albu- 
mineux; elle  altère  les  globules  et  augmente  la  perméabi- 
lité des  parois  vasculaires. 

Les  œdèmes  dyscrasiques  sont  préparés  par  les  hémor- 
raqies  et  par  ta  cachexie.  Quand  le  sang  est  très  séreux,  le 
moindre  obstacle  mécanique  devient  une  cause  d’œdème, 
de  sorte  que  beaucoup  d’hydropisies  ont  à la  fois  une  ori- 
gine mécanique  et  une  origine  dyscrasique.  A ces  diverses 
causes  s’ajoute  l’action  inflammatoire  ; les  liquides  nutritifs 
altérés  et  mal  répartis  irritent  les  tissus  et  suscitent  finale- 
ment le  mouvement  exsudatif. 

Le  liquide  épanché  n’est  ni  du  sérum  sanguin,  ni  de  la 
lymphe;  c’est  toujours  un  produit  de  sécrétion  spécial  ;i  la 
membrane  affectée. 

L’absence  de  fibrine  ne  prouve  nullement  sa  nature  non 
inflammatoire  ; cette  absence  peut  tenir  ce  que  le  fibri- 
nogène contenu  dans  ce  liquide  y est  en  trop  faible  pro- 
portion, ou  à une  insuffisance  des  sels  de  chaux  nécessaires 
pour  assurer  sa  coagulation. 

Anatomie  pathologique.  — Le  liquide  épanché  et  les 
lésions  du  tissu  dans  lequel  ce  liquide  se  répand  sont  les 
<leux  points  à examiner. 

Le  liquide  clair,  citrin,  transparent,  épanché,  varie  con- 
sidérablement de  quantité,  suivant  Vespèce,  la  taille  des 
animaux  et  la  séreuse  dans  laquelle  s’effectue  l’épanche- 
ment : les  plèvres  peuvent  renfermer  50  à 70  litres,  le 
péritoine  50  à 100  litres  chez  les  grands  animaux;  2 à 
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7 litres  et  voire  même  jusqu’à  12  litres  chez  le  chien. 

Toujours  plus  riche  en  eau  que  le  sérum  normal,  il  ne 
diffère  pas  essentiellement  par  sa  composition  du  plasma 
qui  circule  dans  chaque  organe. 

Sa  richesse  en  albuminoidcs  est  sujette  à de  grandes 
variations.  Par  ordre  décroissant,  les  sérosités  se  placent 
de  la  manière  suivante  : hydrothorax,  ascite,  œdème 
conjonctif. 

Les  épanchements  des  plèvres  et  du  péritoine  peuvent 
renfermer  jusqu’à  6 p.  dOO  d’albumine  ; la  sérosité  de  l’ana- 
sarque  n’en  contient,  d’après  Clément,  que  0,3  à 0,7  p.  dOO  ; 
mais  il  faut  reconnaître  qu’il  n’y  a rien  de  fixe  à cet  égard. 

h' ascite  cardiaque,  la  plus  pauvre  en  apparence,  est  sou- 
vent l’une  des  plus  phlogogéniques,  car  c’est  celle  qui  peut 
renfermer  le  plus  de  matières  albuminoïdes.  Or,  les  albu- 
minoïdes augmentent  dans  V ascite  en  raison  directe  de  l’in- 
tensité du  processus  inflammatoire.  L’ascite  est  une  hydro- 
péritonite  subaiguë  ou  chronique;  elle  n’est  jamais  un 
simple  œdème  du  péritoine. 

La  proportion  de  fibrine,  la  présence  de  cette  substance 
à l’état  de  trace,  la  quantité  de  sels  de  potasse,  de  phos- 
phates alcalins,  de  graisses,  de  leucocytes,  d’urée  ou  de 
matières  étrangères  diverses,  varie  suivant  la  composi- 
tion du  sang,  le  degré  d’inflammation,  l’origine  de  l’épan- 
chement et  le  degré  de  pression  qui  a déterminé  la 
transsudation. 

Les  tissus  éprouvent  diverses  modifications  sous  l’in- 
fluence de  l’infiltration  du  liquide  qui  transsude. 

Dans  le  tissu  conjonctif,  ces  modifications  consistent 
dans  l’écartement,  la  dissociation  des  faisceaux  conjonctifs 
et  la  déformation  de  la  région. 

Le  tissu  conjonctif  infiltré  est  converti  en  une  masse 
gélatineuse,  transpai’ente,  tremblotante  où  l’on  aperçoit 
les  îlots  adipeux  reliés  aux  tissus  avoisinants  par  de  minces 
tractions  conjonctivo-vasculaires. 

Sous  l’influence  de  la  rétraction  des  fibres  élastiques  et 
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des  faisceaux  connectifs,  le  liquide  peut  en  être  exprimé, 
chassé;  c’est  ce  qui  explique  l’issue  d’une  grande  quantité 
de  liquide  par  une  étroite  ouverture  cutanée. 


Fig.  22.  — Cellules  adipeuses  du  tissu  sous-cutané  du  chien  dans  l’œdènie 
artificiel,  produit  par  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure  et  la  section  du 
nerf  sciatique. 

a,  globe  de  graisse;  n,  noyau  de  la  cellule;  p,  protoplasma  infiltré  de 
granulations  graisseuses  ; r,  cellule  du  tissu  conjonctif  infiltrée  de  granula- 
tions graisseuses.  Grossissement  de  400  diamètres. 


Le  long  des  faisceaux  connectifs  écartés,  on  peut  constater 
que  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  sont  devenues  glo- 
buleuses et  renferment  des  granulations  réfringentes  albu- 
minoïdes, d’autres  formées  par  le  résidu  du  sang. 


III.  — IIÉMOHRAGIE. 

Définition.  — L’hémorragie  est  la  sortie  du  sang  en 
nature  (plasma,  éléments  globulaires  rouges  et  blancs)  en 
dehors  des  vaisseaux  qui  le  contiennent. 

L’extravasation  de  la  matière  non  fibrineuse  du  plasma 
et  des  globules  blancs,  c’est  Vœclème  congestif;  du  plasma 
tout  entier  et  des  globules  blancs,  c’est  Vœdème  infiam- 
B.vll  et  Cadéac.  — Anat.  pathol.  8 


i;u 


PROCESSUS  MORBIDES. 


maloire  ; de  l’hémoglobine  dissoute  avec  les  globules  blancs 
et  le  plasma,  c’est  V hémoglobinurie. 

La  sortie  massive  ou  complète  des  éléments  du  sang 
«’elïectue  à la  surface  des  membranes  {hémorragies 
membraneuses),  ou  dans  les  espaces  interorganiques  (/icmor- 
ragies  intcrslitielles) . 

L’hémorragie  est  dite  diffuse  ou  par  infiltration 
lorsque  le  sang  écarte  ou  dissocie  les  éléments  normaux 
de  l’organe  ; elle  est  circonscrite  ou  en  foyer  quand  le  sang 
•s’ J creuse  une  cavité. 

Les  causes  de  la  spoliation  sanguine,  les  troubles  qui 
en  dépendent,  altération  et  réparation  des  vaisseaux, 
altération  et  régénération  du  sang,  constituent  un  ensem- 
ble de  phénomènes  pathologiques  désigné  sous  le  nom 
■de  syndrome  hémorragique . 

Chaque  hémorragie  reçoit  une  appellation  déterminée 
par  le  nom  de  l’organe  qui  en  est  le  siège,  précédé  du 
terme  hémo,  hémato  et  complétée  par  la  terminaison  ra- 
gie  : hématocèle  (hémorragie  de  la  tunique  vaginale), 
entérorragie  (hémorragie  de  l’intestin);  mais  on  ne  se 
conforme  pas  toujours  à cette  règle;  Vhématémèse,  c’est 
l’hémorragie  gastrique;  Vhématurie,  l’écoulement  du 
sang  par  les  urines;  l’hémoptysie,  l’hémorragie  de  la 
muqueuse  bronchique  ; l’apoplexie  signifie  à la  fois  l’hé- 
morragie en  foyer  du  poumon,  de  l’encéphale  et  la  perte 
des  fonctions  de  ces  organes. 

Tous  les  points  du  circuit  circulatoire  peuvent  être  le 
siège  d’une  hémorragie;  celle-ci  peut  être  cardiaque, 
artérielle,  veineuse  ou  capillaire.  L’éruption  du  sang  du 
cœur,  des  artères  ou  des  veines,  constitue  l’hémorragie 
massive  ou  complète  ; le  sang  spolié  a tous  les  caractères 
de  celui  qui  est  renfermé  dans  ces  canaux  : rouge  et  oxy- 
géné dans  les  artères,  noir  et  réduit  dans  les  veines. 

Les  vaisseaux  capillaires  laissent  extravaser  tantôt  du 
sang  veineux,  tantôt  du  sang  artériel,  tantôt  un  liquide 
sanguin  pâle  et  séreux,  car  le  rapport  des  globules 
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blancs  et  rouges  au  plasma  présente  de  grandes  varia- 
tions; en  vertu  d’une  sorte  d’élection  spéciale,  ces  élé- 
ments ne  sont  pas  groupés  dans  leurs  proportions  nor- 
males. Ce  sont  des  hémorragies  incomplètes  ou  électives 
dont  les  caractères  variables  sont  étroitement  subor- 
donnés au  degré  d’activité  ou  de  lenteur  de  la  circula- 
tion dans  cet  appareil,  ouvert  ou  fermé,  rempli  ou  vide, 
au  gré  du  système  nerveux. 

Ces  hémorragies  spéciales  sont  très  souvent  diapédc- 
tiques,  parce  que  les  vaisseaux  capillaires  transformés 
momentanément  en  une  sorte  de  drain  poreux,  restent  à 
l’avenir  plus  accessibles  au  passage  des  éléments  migra- 
teurs. 

Les  muqueuses  qui  sont  le  siège  habituel  d’un  mouve- 
ment diapédétique  abondant  {estomac,  intestin,  fosses 
nasales),  sont  plus  facilement  rupturées  par  la  congestion. 

L’idée  d’hémorragie  n’implique  donc  pas  toujours 
l’idée  d’une  effraction  caractéristique  d’une  hémorragie 
massive  (hémorragie  par  rhexis),  il  en  est  qui  s’opèrent 
par  une  véritable  transsudation  (hémorragies  diapedé- 
tiques). 

Étiologie  et  pathogénie.  — Les  lésions  des  vais- 
seaux, du  sang,  les  actions  nerveuses  sympathiques  sont 
la  source  de  toutes  les  hémorragies.  Étiologiquement, 
elles  sont  donc  angiopathiques,  neuropathiques  ou  hémo- 
pathiques. 

1°  HÉMORRAGIES  ANGIOPATHIQUES.  — Les  hémorragies 
massives  ou  par  rhexis  reconnaissent  des  causes  méca- 
niques, organiques  ou  mixtes  ; l’inflammation  ramollit 
les  vaisseaux  (cause  organique),  un  coup  (cause  trauma- 
tique) les  rupture. 

a)  Les  CAUSES  mécaniques  sont  les  piqûres,  les  déchi- 
rures, les  sections,  les  pressions,  les  écrasements,  les  broie- 
ments des  vaisseaux,  les  frottements  et  les  excoriations 
déterminés  par  les  calculs  biliaires  ou  urinaires,  par  le 
sondage. 
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Certains  gaz  inhalés  (acide  sulfureux,  chlore,  acide 
fluorhjdrique)  provoquent  la  déchirure  des  réseaux  capil- 
laires du  poumon,  en  irritant  les  parois  vasculaires  et 
en  déterminant  une  hjperhérnie  réflexe. 

b)  Des  INFLUENCES  PHYSIQUES,  commc  l’exagération  de  la 
tension  du  sang  dans  les  vaisseaux  ou  la  diminution  de 
la  pression  extérieure  sont  la  source  de  nombreuses  hé- 
morragies. Mais  ni  le  cœur,  ni  les  artères  ne  peuvent 
se  rompre  par  ce  mécanisme  : le  cœur  ne  peut  engendrer 
une  tension  supérieure  à sa  résistance  que  s’il  est  altéré, 
enflammé,  dégénéré,  friable  dans  quelques  points.  Les 
artères  saines  supportant  comme  maximum  de  pression 
sanguine  un  quart  d’atmosphère,  et  possédant  une  limite 
d’élasticité  supérieure  à quatre  atmosphères,  ne  se 
rompent  pas  davantage  ; les  capillaires  et  les  veinules,  à 
paroi  très  mince,  très  peu  élastique  et  très  fragile, 
supportent  tous  les  effets  des  hautes  pressions;  le  sang 
acquiert,  surtout  à l’origine  des  veinules,  en  passant  des 
canaux  étroits  constitués  par  les  capillaires  dans  des 
canaux  beaucoup  plus  larges  formés  par  les  veinules,  la 
tension  maxima  et  provoque  la  rupture. 

Trois  sortes  d’influences  concourent  à la  produire  ; ce 
sont  ; 1"  l’augmentation  delà  pression  artérielle;  2°  l'aug- 
mentation de  la  tension  veineuse  ; 3°  l’accroissement  de  la 
tension  dans  les  réseaux  capillaires. 

L’augmentation  de  la  pression  artérielle  serait  créée  par 
la  pléthore  ; mais  cet  état,  caractérisé  par  une  énorme 
abondance  de  sang,  n’est  nullement  démontré,  et  l'expéri- 
mentation a été  impuissante  à la  produire;  l’injection  de 
plus  de  deux  litres  d’eau  dans  les  jugulaires  du  chien  pro- 
duit la  dissolution  des  globules  sans  engendrer  la  plé- 
thore ; les  irrégularités  dans  la  répartition  du  sang,  qui  se 
manifestent  chez  les  sujets  dits  pléthoriques,  sont  dues  à 
des  mouvements  vasculaires,  à des  actions  vaso-motrices 
locales.  L’exagération  de  la  pression  artérielle  ne  parvient 
•à  rupturcr  que  des  capillaires  et  des  veinules  malades. 
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L’augme.ntation  de  la  tension  veineuse  joue  un  rôle 
prépondérant;  la  ligature  des  jugulaires  produit  des 
liéinorragies  dans  la  tête,  celle  de  la  veine  émulgente 
détermine  des  elVractions  dans  les  glornérules  de  Mal- 
pighi. 

Certains  organes,  tels  que  le  poumon,  la  rate,  le  cer- 
veau y sont  prédisposés  par  la  délicatesse  de  leurs  arté- 
lâoles  et  <le  leurs  veinules.  L’oblitération  d’une  veine 
oltercnte,  est,  dans  ces  organes,  suivie  du  ramollissement 
(les  racines  capillaires  qui  hâte  la  déchirure  l'acililée  par 
les  inuomhrahles  perlbralions  microscopiques  détermi- 
nées par  les  globules  blancs. 

L(‘s  phlébites,  les  thromboses  et  les  ligatures,  les  throm- 
bus des  veines  des  membres  provoquent  rarement  des  rup- 
tures vasculaires  tant  que  le  système  nerveux  moteur  vas- 
culaire est  intact  et  (pi’il  n'intervient  pas  dans  la  région 
pour  créer  des  aires  de  pleine  circulation. 

Des  clTorts  réunis  à la  suppression  du  mouvement  dans 
les  veines  collectrices  peuvent  produire  l'hémorragie  en 
créant  dans  les  veinules  une  pression  égale  ou  supérieure 
à la  pression  artérielle.  Chez  le  chevul,  pendant  la  masti- 
cation, la  compression  des  veines  jugulaires  par  le  jeu  des 
muscles  masticateurs  peut  faire  monter  la  tension  du 
sang  de  ce  vaisseau  de  3'®, 5 de  mercure  à 13  centimètres. 
L’oblitération  d’une  veine  amène  la  raréfaction  diérétique, 
ou  exagère  la  perméabilité  des  vaisseaux  capillaires  situés 
au-dessous  d’elle. 

Tarebanoff  a constaté  qu’au  bout  de  quarante-huit  heu- 
res, chez  la  r^re/jom'/ye,  les  vaisseaux  aboutissant  aux  veines 
ligaturées  ne  gardent  plus  les  liquides  injectés  lentement 
sous  une  faible  pression  ; leurs  parois  sont  véritablement 
ramollies  ; elles  laissent  extravaser  le  sang,  comme  en 
témoignent  les  nombreux  îlots  de  globules  rouges  que  l’on 
rencontre  dans  les  espaces  interorganiques.  La  décom- 
pression brusque  d’une  région  (évacuation  d’un  epanc/iemen< 
pleurétique  ou  abdominal,  ponction  d’un  kyste)  donne 

8. 
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soovenl  lieu  à la  rupture  des  vaisseaux  faibles  de  l’organe 
habituellement  comprimé. 

c)  Les  CAUSES  ORGANIQUES  Capables  de  diminuer  la  résis- 
tance des  vaisseaux  et  de  produire  l’etfraction  sont  : les 
anévryumes  artériels  et  capillaires,  Vcndartéritc déformante, 
la  dégénérescence  amyloïde,  l’incrustation  calcaire,  l’état 
ectasique  des  vaisseaux  dans  les  néoplasies  télangiectasi- 
ques,  dans  les  tumeurs  érectiles,  l’état  embryonnaire  des 
vaisseaux  entlammés  ou  en  voie  d’extension  ou  de  bour- 
geonnement, la  production  de  réseaux  vaso-formatifs  dans 
les  néomembranes,  dans  les  plaies  bourgeonnantes,  1 ex- 
cessive vulnérabilité  des  canaux  vasculaires  chez  les  sujets 
hémophiles  {ânes  et  mulets). 

Les  thromboses,  les  embolies  multiples  agissent  comme 
des  ligatures,  elles  n’engendrent  des  hémorragies  qu’au 
niveau  des  artères  terminales,  c’est-à-dire  dépourvues 
d’anastomoses. 

Dans  ce  cas,  l’artère,  enflammée  et  revenue  ’à  l’état  em- 
bryonnaire, se  rupture  ou  se  lamellise  immédiatement  en 
arrière  de  l’embolus,  sous  l’influence  de  l’effort  exercé 
par  la  pression  sanguine.  Le  sang  s’échappe  aussi  pnr 
diapédèse  du  réseau  capillaire  ramolli  par  l’anoxyhémie. 
Du  reste,  toutes  les  fois  que  la  tunique  interne  des  vais- 
seaux est  privée  du  contact  du  sang,  elle  souffre  dans  sa 
nutrition. 

Si  l’on  applique  une  ligature  à la  base  de  la  langue  d’une 
grenouille  et  si  on  l’enlève  au  bout  de  deux  ou  trois  jours, 
une  hémorragie  diapédétique  se  produit.  Le  ramollisse- 
ment de  l’artère  est  plus  ou  moins  prononcé  et  s'opère 
d’une  manière  plus  ou  moins  rapide,  suivant  l’asepticité  o» 
la  septicitéde  l’embolus.  Vembolus  aseptique  ne  détermine 
qu’une  inflammation  insignifiante  ; l’embolus  septique 
amène  une  exsudation  abondante  de  leucocytes  remplk- 
sant  la  lumière  du  canal  et  produisant  le  retourduvaisseau 
à l’état  embryonnaire  dix-sept  heures  après. 

L’élimination  des  corps  étrangers  (aiguilles  chez  les 
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ruwimints)  ; certains  parasites  comme  la  Fitaria  hemor- 
ragica,  produisent  fréquemment  les  ruptures  vasculaires. 

Les  ulcérations  inflammatoires  nécrobiotiques  ou  gan- 
greneuses sont  fréquemment  suivies  d’hémorragies.  On 
voit  celles-ci  succéder  également  à la  chute  des  escarres- 
déterminées  par  une  cautérisation  très  intense,  aux  pro- 


Fif.  23.  — Infarctus  hémorragique  du  rein  chez  le  chien. 

T,  congestion  et  hémorragie  interluhulaire ; G,  thrombus  artériel  (Bail). 

cessus  qui  président  à l’évolution  des  ulcères  qu’on  trouve- 
dans  l’estomac  ou  le  duodénum  du  chien.  Sous  forme 
limitée,  les  hémorragies  font  partie  du  cycle  de  Vanasar- 
que,  delamoj-i'c,  du  CQr\zfygangrcncu.r,(\e]a.pneumonie,eic. 

2“  HÉMOBH.\GiKs  NEUHOPATHiQUKs.  — Les  actions  va.so- 
motrkes  aboutissent  aussi  à des  ruptures  vasculaires  par- 
augmentation  de  la  tension  du  sang. 

Les  vaso-constricteurs  sont  des  hémostatiques  locaux  ; 
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mais  leur  action  générale  exagère  tellement  la  pression 
sanguine  qu’ils  peuvent  devenir  dangereux.  L’adrénaline, 
principe  actif  des  capsules  surrénales,  est  le  médicament 
vaso-constricteur  le  plus  puissant  et  le  plus  remarquable 
■que  l’on  connaisse. 

L’injection  d’une  goutte  de  solution  d’adrénaline  au 
1/1000'’,  au  niveau  de  l’oreille  ou  de  la  conjonctive  (hiLipiii, 
en  détermine  l’ischémie  et  la  pâleur.  Déposée  sur  une 
muqueuse,  une  goutte  de  la  même  solution  la  fait  instan- 
tanément pâlir.  Grâce  à cet  agent,  on  peut  inciser,  tailler, 
racler  des  os,  sans  provo([uer  aucune  hémorragie. 

L’adrénaline  est  surtout  un  hémostatique  opératoire, 
■c’est-â-dirc  un  hémostatique  préventif,  destiné  à chasser  le 
sang  d’un  territoire  surtout  muqueux. 

En  injection  intraveineuse,  ce  médicament  détermine 
une  augmentation  considérable  de  la  pression  sanguine  ; 
cet  elTct  ne  se  manifeste  pas  quand  on  l'injecte  sous  la 
peau;  enfin  dans  les  deux  cas,  elle  ne  paraît  pas  provoquer 
d’hémostase  viscérale. 

L’action  de  l’adrénaline  est  passagère  ; l'hémorragie 
recommence  bientôt. 

L antipyrine ion\i  également  de  propriétés  vaso-constric- 
tives  et  hémostatiques  très  énergiques. 

Quand  les  nerfs  vasculaires  sont  paralysés,  le  sang  s’accu- 
mule dans  les  réseaux  inertes  qui  se  décontractent  lente- 
ment comme  tous  les  muscles  à libres  lisses;  une  lluxion 
-congestive  y établit  une  pleine  circulation  ; la  tension  et 
l’effort  contre  la  paroi  se  font  sentir  aux  deux  pôles  du 
réseau  dans  la  veinule  et  au  niveau  de  l’artériole  brusque- 
ment élargie  ; mais  l’hémorragie  se  produit  au  niveau  de 
la  veinule  dont  la  résistance  est  très  inférieure  à celle  de 
l’artériole. 

Par  ce  mécanisme,  la  section  du  sympathique  au  cou 
produit  quelquefois  V épistaxis  (Claude  Bernard)  ; celle  du 
pneumogastrique,  chez  le  chien,  est  suivie,  pendant  l’hiver, 
■d’apoplexies  diffuses  du  poumon  (Morat  et  Colrat)  ; celle 
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du  corps  restiforme  détermine,  chez  le  cobaye,  des  hémor 
ragies  sous-cutanées  dans  l’oreille  du  côté  lésé;  la  piqûre 
de  la  moelle  vers  la  première  vertèbre  dorsale  détermine, 
même  quand  elle  n’intéresse  que  la  moitié  latérale  de  cel 
organe,  une  hémorragie  dans  l’une  ou  l’autre  capsule 
surrénale,  ou  dans  les  deux  à la  fois  (Brown-Séquard)  ; 
les  lésions  des  centres  nerveux  occasionnent  fréquemment 
des  hémorragies  dans  les  plèvres,  le  poumon,  le  péricarde, 
les  glomérules  des  reins  et  dans  tous  les  points  faibles. 

Les  ecchymoses  ou  même  des  foyers  apoplectiques  se 
produisent  par  ce  mécanisme  chez  les  animaux  abattus. 

Le  froid  intense  peut  déterminer  aussi  par  action  réflexe 
des  hémorragies  dans  le  poumon,  l’intestin  et  les  centres 
encéphaliques.  La  chaleur  excessive,  qui  dilate  à l’excès  les 
vaisseaux  du  tégument,  est  encore  une  source  d'hémor- 
ragies. 

Claude  Bernard  a constaté  fréquemment  l’existence 
d’ecchymoses  sur  des  lapins  morts  à la  suite  d’une  éléva- 
tion trop  considérable  de  la  température  de  l’air  au  sein 
duquel  il  les  confinait  pour  l’étude  des  effets  de  l’accroisse- 
ment de  la  chaleur  ambiante  sur  l’organisme. 

3“  Hémorragies  hé.mopathiques.  — Les  modifications 
dans  l’état  physique  du  sang,  telles  que  les  embolies  cruo- 
riques  ou  leucocytiques,  s’accompagnent  d’hémorragies. 
Benaut  prétend  même  que,  chez  certains  leucémiques,  il 
existe  des  globules  blancs  géants,  huit  fois  plus  volumineux 
que  les  globules  rouges,  capables  de  jouer  dans  les  vais- 
seaux le  rôle  d’ernbolus  et  de  provoquer  des  hémorragies. 
L’accumulation  dans  les  capillaires  de  bactéries,  de  bacté- 
ridies, de  zooglées,  de  mycodermes,  d’actinomyces,  de 
parasites  divei’s,  est  suivie  fréquemment  d’embolies  vascu- 
laires et  d'hémorragies  revêtant  le  type  d’infarctus. 

Les  empoisonnements  par  le  phosphore,  Varsenic,  la  bile, 
les  sels  biliaires,  les  gallates  alcalins,  les  acides  forts  et 
tous  les  dissolvants  du  sang  {toxines  microbiennes),  abou- 
tissent à des  hémorragies;  mais  ni  les  parasites,  ni  les 
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microbes,  ni  les  poisons  ne  comimmiquent  au  sang  la  force 
nécessaire  pour  vaincre  la  résistance  des  parois  vasculaires. 

Pour  expliquer  la  production  de  ces  hémorragies,  il  faut 
incriminer  à la  fois  l’action  exercée  sur  le  sang,  les  petits 
vaisseaux  et  sur  le  système  nerveux  vaso-dilatateur  excité 
directement  ou  par  voie  réflexe,  par  des  influences 
chimiques,  parasitaires,  microbiennes  ou  zymotiques. 

Un  grand  nombre  d’hémori’agies  observées  dans  le  cours 
des  maladies  microbiennes  présentent  cette  complexité 
pathogénique.  Les  mici'obes  entravent  parfois  la  circulation 
capillaire,  les  globules  blancs  se  tassent  au  niveau  du 
point  où  le  cours  du  sang  se  ralentit,  les  produits  sécrétés 
par  les  microbes  altèrent  les  parois  vasculaires,  empoi- 
sonnent tout  le  sang,  impressionnent  le  système  nerveux 
et  créent  une  vaso-dilatation.  C’est  ainsi  que  les  injections 
de  matières  putrides  déterminent  des  flux  hémorragiques 
dans  l’intestin,  des  infiltrations  sanguines  dans  le  poumon, 
le  cœur,  la  rate  et  les  ganglions  mésentériques. 

L’introduction  dans  le  sang  de  matières  solubles  {toxines 
pyocyaniques)  réussit  à provoquer  chez  le  lapin  des  hémor- 
ragies du  tube  digestif.  Les  morsures  des  serpents  veni- 
meux sont  hémorragipares,  en  vertu  du  même  mécanisme. 

Les  venins  des  vipéridés  renferment  une  neurotoxine 
plus  ou  moins  active,  la  plus  nocive  étant  celle  du  venin 
de  cobra;  mais,  à côté  de  cette  neurotoxine,  ces  venins 
contiennent  une  substance,  Vhémorragine  de  Flexner,  qui 
produit  des  désordres  locaux  souvent  très  intenses  (œdème 
sanguinolent,  digestion  rapide  des  tissus),  et  qui,  intro- 
duite directement  dans  la  circulation,  coagule  le  sang, 
puis  le  redissout;  Calmette  a préparé  des  sérums  qui  sont 
à la  fois  anti-neurotoxiques  et  anti-hémorragiques. 

Anatomie  pathologique.  — Le  sang  issu  des  vais- 
seaux a trouvé  une  voie  d’écoulement  à la  sui'face  d’une 
ulcération,  d’une  plaie,  d'une  muqueuse,  il  s’est  extravasé 
dans  les  cavités  organiques  ou  dans  l’épaisseur  des  tissus. 
Les  altérations  pathologiques  des  hémorragies  externes 
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ne  comprennent  que  les  modifications  consécutives  à l’arrêt 
de  la  sortie  du  sang  (Voy.  Thromboses)  ; les  hémorragies  des 
cavités  closes  et  des  organes  parenchymateux  permettent 
d’étudier  les  transformations  successives  éprouvées  par  le 
sang. 

Les  caractères  macroscopiques  varient  suivant  le  siège  et 
la  cause  de  l’hémorragie.  Dans  les  séreuses,  la  coagulation 
sanguine  présente  la  même  disposition  que  dans  un  vase; 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  l’ecchymose  ou  la 
macule  a une  forme  lenticulaire,  une  coloration  rouge  vineux 
qui  devient  rapidement  rouge  verdâtre  à la  périphérie, 
puis  jaunâtre  et  ensuite  bleuâtre;  la  coloration  foncée 
persiste  plus  ou  moins  de  temps  au  centre,  suivant  l’épais- 
seur du  caillot;  c’est-à-dire  proportionnellement  à sa 
richesse  en  globules  et  en  hémoglobine. 

Dans  les  organes  internes,  on  peut  trouver  des  foyers 
hémorragiques  formés  de  lambeaux  de  tissus  mélangés  à 
du  sang  coagulé  et  à du  sang  liquide:  ces  foyers  résultent 
de  déchirures  veineuses  ou  artérielles. 

Quand  les  hémorragies  sont  d’origine  capillaire,  elles 
sont  très  souvent  produites  par  des  embolies  artérielles  et 
prennent  le  type  d’infarctus. 

Ces  hémorragies,  généralement  multiples,  affectent  la 
forme  de  noyaux  durs,  coniques,  à base  périphérique,  de 
la  grosseur  d’un  petit  pois  ou  d’un  œuf  volumineux.  Les 
bords  de  l’infarctus  sont  nets,  parfois  diffus;  la  couleur  est 
foncée  ou  noire  ; la  surface  est  sèche;  les  vaisseaux  sont 
oblitérés  dans  toute  leur  étendue. 

A l’examen  microscopique,  on  constate  qu’à  ce  niveau 
l’organe  est  farci  de  globules  rouges  ; ceux-ci,  très  serrés, 
forment  dans  le  tissu  conjonctif,  dans  les  alvéoles  pulmo- 
naires, une  sorte  de  mosaïque  ; parfois  ils  sont  déformés 
par  pression  réciproque.  L’infarctus  se  produit  quand  une 
artériole  est  obstruée  et  que  le  sang  stagne  longtemps 
dans  un  réseau  capillaire  altéré. 

Quel  que  soit  le  caractère  du  foyer  hémorragique,  le 
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sang  extravasé  éprouve  partout  des  transformations  iden- 
tiques. Réduit  à l’état  de  bouillie  noirâtre  ou  de  coagulum, 
le  sang  se  dépouille  du  sérum  par  la  rétraction  du  caillot  ; 
la  fibrine,  fibrillaire  au  début,  se  résout  en  granulations 
moléculaires;  les  globules  rouges,  captés  et  morcelés  par 
les  globules  blancs  (fig.  24),  s’altèrent  et  abandonnent 
leur  matière  colorante  qui  se  transforme  en  hématosine 


Fig.  24.  — Cellules  .-enfermant  huit  glo-  Fig.  25.  - Cristaux  d hématoïcline 
bules  sanguins  (•).  (Virchow). 

(*)  n,  de  1 homme.  — b,  de  la  grenouille. 

tion  d une  nouvelle  hénioQlobine . Une  partie  de  ce  pigment 
est  éliminée,  il  est  vrai,  parles  urines,  à l’état  iViirobiline, 
une  autre  est  prise  et  disséminée  par  les  leucocytes  dans 
les  espaces  interorganiques,  voisins  ou  éloignés.  On  la 
retrouve  sous  forme  de  jiigmenl  noir  ou  brun  jaunâtre. 

Quand  le  sang  épanché  n’est  le  siège  d’aucune  infection 
primitive  ou  secondaire,  suscejitible  de  transformer  le 


puis  en  bérnatoïdine  (fig.  23),  en 
bilirubine  ; elle  peut  encore  se 
réduire  à une  constitution  plus 
simple,  en  albuminates  de  fer 
incolores  ou  colorés,  en  composés 
purement  métalliques  pour  ren- 
trer ensuite  dans  l’organisme  à 
l’instar  de  la  fibrine  émulsion- 
née, et  concourir  à la  métallisa- 
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loyer  héinorragiqiie  ou  l’infarctus  en  foyer  de  gangrène 
ou  de  suppuration,  il  se  résorbe  graduellement. 

La  résolution  est  parfois  si  complète  qu’elle  ne  laisse 
aucune  trace.  Si  l’hémorragie  est  très  étendue  ou  si  elle 
occupe  une  séreuse,  la  réparation  nécessite  un  véritable 
travail  de  cicatrisation.  Celle-ci  s’elfectue  par  l’intermé- 
diaire du  tissu  conjonctif  qui,  œdématié  et  irrité,  s'hyper- 
trophie,  prolifère  et  envoie  des  prolongements  qui  circons- 
crivent la  masse  sanguine.  Cette  enveloppe  s’épaissit  de 
plus  en  pins,  et  forme  une  néoplasie  conjonctive  quand 
l’oblitération  est  complète,  ou  un  kijste  quand  elle  est 
incomplète.  Dans  ce  cas,  on  voit  persister,  dans  son  inté- 
rieur, des  granulations  pigmentaires  qui  indiquent  son 
origine. 

Symptômes  et  marche.  — L’hémorragie  est  caracté- 
risée par  des  troubles  /ocai<x  ou  généraux. 

Les  fonctions  des  organes  parenchymateux  ou  cavitaires 
dans  lesquels  le  sang  se  répand,  sont  modifiées  proportion- 
nellement h la  surface  détruite  ou  occupée  par  le  sang 
épanché.  L’hémorragie  en  nappe  détermine  souvent  le 
farcissement  des  tissus  par  du  sang  et  l’abolition  des 
fonctions  dans  la  région,  siège  de  cette  infiltration.  L’hé- 
morragie on  jet  bouleverse  [larfois  la  structure  du  tissu, 
comprime  les  parties  voisines  et  annihile  souvent  ainsi  le 
fonctionnement  des  organes  les  plus  importants  (cerveau, 
poumon),  provoque  assez  fréquemment  la  déchirure  de 
quelques  autres  '{foie,  rate).  Les  hémorragies  gastriques 
ou  intestinales  sont  précédées  ou  suivies  d'ulcérations,  de 
ramollissements  ou  même  de  la  perforation  de  ces  or- 
ganes; les  hémorragies  rénales  peuvent  supprimer  le  filtre 
urinaire  et  engendrer  l’anurie. 

L’accumulation  du  sang  dans  certaines  cavités  séreuses 
{plèvres,  péricarde)  peut  produire  l’arrêt  de  la  respiration 
ou  de  la  circulation;  la  présence  de  quelques  foyers 
hémorragiques  dans  le  cerveau  ou  la  moelle  amène  des 
paralysies,  des  hémiplégies  passagères  ou  persistantes.  Les 
B.vll  et  Cadéac.  — Anat.  pathol.  9 
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signes  révélateurs  des  hémorragies  externes  (arlérielles. 
capillaires  ou  veineuses)  seront  étudiés  avec  les  émissions 
sanguines.  (Voy.  Manuel  opératoire .) 

Les  SYMPTOMES  GÉNÉRAUX  procèdent  de  rinduence  exercée 
par  la  perte  du  sang  : 1“  sur  la  circulation;  2“  sur  la  crase 
sanguine  ; 3“  sur  la  respiration  ; 4°  sur  le  système  muscu- 
laire; S®  sur  l’absorption  générale;  6“  sur  la  calorification  ; 
7°  sur  la  nutrition;  8®  sur  l’innervation  générale  et  le 
système  nerveux.  Cet  ensemble  de  troubles  constitue 
l’état  hémorragique  ; il  est  plus  ou  moins  prononcé 
suivant  la  quantité  de  sang  spolié. 

a)  Les  moclifieations  circulatoires  consistent  dans  l'abais- 
sement temporaire  ou  durable  de  la  tension  artérielle. 
Pour  obtenir  une  chute  de  pression  égale  au  cimpiième 
ou  au  sixième  de  la  pression  normale,  il  faut  évacuer  un 
tiers  environ  de  la  masse  totale  du  sang. 

Le  pouls  augmente  de  fréquence  tant  que  la  diminution 
de  la  pression  artérielle  ne  dépasse  pas  le  tiers  de  la  nor- 
male, il  revient  à peu  près  à son  chiffre  initial  pendant 
que  la  pression  demeure  comprise  entre  le  tiers  et  le 
cinquième  de  cette  même  normale.  Ainsi  le  pouls  est 
fréquent  tant  que  l’hémorragie  est  simplement  déplétive; 
il  se  ralentit  ou  devient  irrégulier  dès  qu’elle  devient  spo- 
liatrice. On  voit  aussi  l’amplitude  du  poids  diminuer  légè- 
rement. 

b)  La  richesse  globulaire  du  sang  baisse  fortement  après 
des  hémorragies  spoliatrices.  Chez  le  mouton,  la  soustrac- 
tion de  200  grammes  de  sang  réduit  le  nombre  des  glo- 
bules de  près  de  moitié.  Une  saignée  de  0 kilos,  chez 
\me  Jument,  réduit  du  tiers  le  chilTre  primitif  (Laulanié). 
Le  sang  s’appauvrit  enfin  en  hémoglobine,  en  acide  car- 
bonique et  en  oxygène  ; mais  l’oxygène  subit  une  diminu- 
tion proportionnellement  plus  considérable  que  l’acide 
carbonique.  Parallèlement,  les  gaz  expirés  éprouvent 
une  semblable  diminution. 

Ln  résumé,  la  saignée,  les  hémorragies  spoliatives 
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déglobiilisent  le  sang,  diminuent  sa  capacité  respiratoire, 
ralentissent  les  échanges.  La  perte  de  sang  abaisse  aussi 
le  titre  respiratoire  des  globules  subsistants  (Renaut). 

La  composition  du  plasma  se  modifie;  la  jiroportion  des 
peptones  augmente  considérablement;  celle  des  fibrines 
diminue;  le  sérum  intervertit  le  sucre  de  canne,  transforme 
l’amidon  en  glycose,  exactement  comme  le  ferait  une 
infusion  de  pancréas;  l’hémorragie  fait  passer  les  ferments 
solubles  des  tissus  dans  le  sang. 

c)  La  perte  de  sang  réduit  l’activité  de  la  respiration, 
ralentit  le  nombre  et  l’amplitude  des  mouvements  respi- 
ratoires. 

d)  La  perte  d’hémoglobine  prive  les  muscles  de  l’élément 
essentiel  qui  assure  leur  contractilité;  après  la  saignée,  il 
y a diminution  de  l’excitabilité  et  amoindrissement  de  la 
tonicité  musculaire  ; les  battements  cardiaques  sont  faibles, 
arythmiques. 

(?)  L’activité  de  V absorption  interstitielle  est  augmentée  ; 
l’appareil  circulatoire  se  remplit  si  rapidement  après  de 
gran.les  saignées  spoliatrices  que  la  soif  s’exagère  nota- 
blement. 

f)  L'hémorragie  abaisse  aussi  la  température  en  dimi- 
nuant les  mouvements  musculaires  et  en  ralentissant  les 
actions  chimiques  interstitielles.  Cdiez  les  animaux  sains, 
Iberensprung  a vu  la  température  atteindre  le  degré 
minimum  six  à huit  heures  après  l’émission  du  sang. 

g)  La  nutrition  est  retardante,  les  cellules  nerveuses, 
musculaires,  ghmdidaires,  dépourvues  des  matériaux 
nécessaires  ii.  leur  fonctionnement,  dégénèrent.  Péris  a 
établi  expérimentalement  que  la  dégénérescence  graisseuse 
du  cœur  peut  être  développée  chez  le  chien  par  des 
saignées  répétées.  La  saignée  ralentit  la  formation  du  cal 
et  la  consolidation  des  fractures. 

h)  Le  système  nerveux  réagit  très  vivement  pendant  les 
grandes  hémorragies.  S’il  y a interruption  dans  le  cours 
du  sang  dans  l’encéphale,  des  convulsions  épileptiques  se 
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manileslent,  elles  sont  imputables  à l’anémie;  le  sang 
noir  joue  le  rôle  d’un  excitant  sur  les  centres  moteurs 
qu’il  paralyse  ensuite  ; plus  tai  d,  on  observe  égale- 
ment des  troubles  vaso-moteurs  qui  sont  l’origine  des 
ifidèmes. 

Régénération  du  sang.  — La  régénération  du  sang  est 
très  rapide  après  les  hémorragies.  Gii*ard  ayant  tiré  à 
une  Juwenl,  de  taille  moyenne,  10  kilos  de  sang  le 
premier  jour,  10  kilos  le  deuxième,  8 kilos  le  troisième, 
8 kilos  le  quatrième,  7 kilos  le  cinquième,  9 kilos  le 
sixième,  recueillit  encore,  à l’ouverture  du  cadavre,  après 
cette  dernière  saignée,  5 kilos  de  liquide  : en  tout 
57  kilos.  Comme  cette  dernière  quantité  représente  environ 
deux  l'ois  celle  qui  devait  être  contenue  dans  les  vaisseaux 
au  début  de  l’expérience,  il  en  résulte  qu’en  six  ou  sept 
jours,  il  s’est  formé  une  masse  de  sang  équivalente  à celle 
existant  au  début  (1). 

La  reconstitution  des  globules  s’etTectue  très  rapidement 
aussi;  cinq  à huit  jours  suffisent  à l’accomplissement  de 
cette  régénération,  même  après  des  saignées  abondantes. 
Mayet  estime  cependant  qu’il  faut  dix-buit  à vingt  jours, 
chez  le  chien,  pour  que  la  restauration  soit  complète, 
mais  les  nouveaux  globules  sont  petits  {globules  nains), 
pauvres  en  hémoglobine  et  ont  une  capacité  respiratoire 
l)lus  faible  que  les  globules  normaux.  On  constate  aussi, 
après  chaque  hémorragie,  une  poussée  hématoblastique 
appelée  crise  hématique  ou  post-hémorragique  dont  la 
signification  est  encore  mal  connue. 

Diagnostic.  — Quand  le  sang  jaillit  à la  surface  d’une 
plaie,  il  faut  reconnaître  son  origine. 

La  blessure  des  artères  donne  lieu  à un  jet  saccadé,  rouge 
brique,  rutilant,  collant  aux  doigts,  dont  les  oscillations  à 
la  sortie  obéissent  aux  contractions  cardiaques. 

Les  veines  donnent  lieu  à un  écoulement  continu  de  sang 


(1)  Colin,  Physiologie  des  animaux  domestiques,  t.  11,  p.  56i. 
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noir,  couleur  de  vin  rouge,  qui  colle  peu  et  s’écaille  sur 
la  peau  sans  adhérer. 

Les  solutions  de  continuité  des  capillaires  donnent  écou- 
lement à une  nappe  de  sang;  il  coule  en  pluie  ou  sourd  en 
rosée  et  olTre  une  nuance  intermédiaire  entre  celle  du  sang 
artériel  et  celle  du  sang  veineux. 

Les  hémorragies  des  muqueuses  ne  sont  jias  aussi 
l'acilement  reconnues;  le  microscope  est  nécessaire  pour 
distinguer  les  hémoglobinuries  des  hémorragies  urinaires. 
La  présence  ou  l’absence  de  globtdes  rouges  est  un  signe 
diflerentiel  caractéristique.  Les  hémorragies  des  mu- 
queuses nasale,  bronchique,  pulmonaire  ou  gastro- 
intestinale, sont  comprises  dans  la  séméiologie  de  ces 
appareils.  Les  ruptures  d’anévrysmes  de  Vaorte,  les  déchi- 
rures du  foie,  de  la  rate,  entraînent  si  rapidement  la  mort 
qu’elles  n’ont  pas  un  grand  intérêt  clinique. 

Les  hémorragies  encéphaliques  ne  sont  souvent  recon- 
nues qu’en  raison  de  la  soudaineté  des  troubles  moteurs, 
sensitifs  et  des  paralysies  qui  surviennent. 

La  réparation  de  toute  plaie  vasculaire  est  réalisée  par 
la  succession  des  trois  processus  suivants: 

La  vaso-constriction  locale,  rapidement  réalisée,  est  un 
procédé  d’urgence  et  d’attente. 

2“  La  coagulation  au  niveau  de  la  plaie  vasculaire  réalise 
pendant  quelques  jours  une  hémostase  puissante. 

3°  La  réparation  vascidaire  est  un  procédé  définitif  qui 
s’accomplit  lentement,  grâce  à l’intervention  des  précé- 
dents. (Voy.  Organisation  des  thrombus.) 

III  — THROMBOSE  ET  EMBOLIE. 

Définition.  — On  donne  le  nom  de  thrombose  à l’oblité- 
ration complète  ou  incomplète  d’un  vaisseau  par  une 
coagulation  sanguine  produite  pendant  la  vie.  Le  caillot 
obturateur  est  désigné  sous  le  nom  de  thrombus.  S’il  se 
développe  et  s’accroît  sur  place,  on  le  dit  fixe  ou  au- 
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lochtone ; s’il  se  délaclie  pour  aller  aveugler  une  portion 
'du  système  circulatoire  dont  le  calibre  est  trop  étroit  pour 
lui  donner  passage,  c’est  alors  le  caillot  migrateur  ou 
cmbolits  (lig.  20). 

L’emholie  a pour  caractéristique  le  transport  par  le  sang 
du  corps  oblitérant  (débris  d’un  caillot,  gaz,  etc.). 

La  tbrombose  peut  se  montrer  dans  tous  les  départe- 


Fig.  2f).  — Marche  et  distribution  des  embolus  dans  la  grande  et  la  petite 
circulation  et  production  des  infarctus. 

CG,  cœur  gauche  ren’'erinant  un  thrombus  qui  détermine  des  embolus  et 
des  infarctus,  dans  les  divers  organes  comme  les  reins  (PG  et  RD),  dans  la 
rate  (K),  le  foie  (F),  ou  le  réseau  capillaire  périphérique;  CD,  cœur  droit  pos- 
sédant un  thrombus  qui  détermine  des  infarctus  du  poumon. 

ments  de  l’appareil  circulatoire  ; cœur,  artères,  capillaires 
et  veines. 

L’embolie  ne  peut  se  produire  dans  les  veines  de  la 
grande  circulation  parce  que  le  sang  s’y  dirige  partout 
dans  des  vaisseaux  de  plus  en  plus  larges.  Les  corps  solides 
<pii  y pénètrent  obéissent  aux  lois  de  la  circulation  et 
suivent,  comme  le  sang  leur  véhicule,  une  direction 
centripète;  ils  arrivent  au  cœur  droit,  le  traversent  et 
vont  échouer  dans  l’une  des  divisions  de  l’artère  pul- 
monaiie,  ceux  qui  se  développent  dans  le  système 
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artériel  suivent  une  direction  centrifuge  et  s’arrêtent 
dans  les  artérioles  ou  les  capillaires  périphériques 
{embolie  intestinale,  embolie  rénale,  embolie  céré- 
brale, etc.).  On  a signalé  cependant  des  cas  d'embolie 
rétrograde  caractérisée  par  ce  fait  que  le  caillot  formé 
dans  le  système  veineux,  au  lieu  de  se  diriger  vers  le  cœur, 
rellue  pour  ainsi  dire  vers  la  périphérie;  il  échoue  alors 
dans  un  rameau  du  système  auquel  appartient  le  vaisseau 
même  d'où  il  sort. 

Le  foie  oppose  une  barrière  infranchissable  aux  corps 
oblitérants  qui  circulent  dans  la  veine  porte,  cette  dernière 
s’y  capillarisant  à la  manière  d’une  artère. 

Peu  de  processus  sont  aussi  clairs,  aussi  naturels  que 
l’embolie  ; tout  corps  étranger  transportable,  formé  ou 
introduit  dans  l’appareil  circulatoire,  détermine  fatale- 
ment l’embolie. 

Étiologie  et  pathogénie.  — 11  faut  étudier  les  facteurs 
étiologiques  de  ces  deux  sortes  de  processus. 

1°  Thuombose.  — La  production  des  thromboses  est 
régie  par  une  altération  du  sang  ou  des  vaisseaux  et 
l)ar  un  phénomène  prépondérant,  la  coagulation  du  sang. 
Cet  acte  essentiel  résulte  uniquement  de  la  présence 
d’un  corps  étranger  dans  la  circulation.  Dans  le  sang,  le 
plasma  modifié,  les  globules  détruits  ou  les  vaisseaux 
dépouillés  de  leur  endothélium  jouent  le  rôle  de  corps 
étrangers  et  sont  le  point  de  départ  d’une  coagulation. 
Ces  deux  ordres  d’altérations  se  trouvent  fréquemment 
réunis;  le  plasma  d’un  sang  altéré  altère  les  vaisseaux; 
la  thrombose  est  à la  fois  d’origine  hématique  et  d’origine 
vasculaire. 

a)  Les  thromboses  hiLmatiques  sont  déterminées  par 
des  corps  étrangers  {aiguilles,  fils),  par  des  parasites 
(aclinomycès,  slrongles  des  vaisseaux,  tilaires)  qui  font 
adhérer  à leur  surface  les  globules  blancs  et  les  hémato- 
blastes  (fig.  27).  Ces  agglomérations  servent  de  point  de 
départ  à un  dépôt  de  fibrine  et  à l’adjonction  d’autres  élé- 
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menls  qui  accroissent  graduellement  le  caillot  primilil. 

L'abaissement  de  la  densité  du  sang  au-dessous  du 
cliilTre  normal  détermine  sa  coagulation;  un  abaissement 
d’un  millième  sufïit  pour  que  le  sang  devienne  couenneux. 

Les  injections,  dans  les  vaisseaux,  d’alcool,  d'acide 
acctic^iie,  d’acide  valérianiqiic,  de  perchlorure  de  fer,  de 
tanin,  de  chlorate  de  potasse,  d’arsenic,  de  phosphore, 
d’ acide  pyrogallique  produisent  aussi  la  réaction  ebimique 
qui  préside  à la  coagidation. 

Plusieurs  de  ces  agents  sont  caustiques,  ils  produisent 
des  escarres  compliquées  d'infections  locales  ou  même 
générales. 

La  gélatine  est  visqueuse,  adhère  aux  tissus;  elle  favo- 
rise la  coagulation  du  sang  et  aide  à la  réparation  de  la 
plaie.  La  viscosité  de  ce  produit  et  ses  propriétés  adhésives 
le  rendent  apte  à recoller  les  lèvres  des  vaisseaux  béants 
et  à obturer  ceux-ci.  Carnot  a pu  recoller  ainsi  la  dernière 
phalange  d’un  doigt  enlevée  par  un  couteau  è,  cuir, 
ramassée  par  terre  et  qui  lui  avait  été  rapportée  dans  du 
papier;  l’interposition  d’une  couche  épaisse  de  gélatine 
recolla  et  maintint  au  contact  du  moignon  la  phalange 
détachée  ; celle-ci  reprit  vie  progressivement,  l’ongle  tomba, 
pour  repousser  ensuite  et  le  sujet  conserva  définitivement 
son  doigt. 

La  gélatine  favorise  également  la  coagulation;  elle 
exerce  une  influence  heureuse  sur  les  tissus  lésés  et  con- 
tribue à la  réparation  de  la  plaie. 

Pour  l'hémostase  locale,  on  emploie  les  solutions  à 
10  p.  100;  pour  les  injections  intra-cavitaires,  les  solutions 
à 5 p.  100,  et  pour  les  injections  sous-cutanées,  les  solutions 
à 2 p.  100,  faites  dans  l’eau  salée  à 7 p.  1000  ou  dans  le 
chlorure  de  calcium  à 1 p.  100. 

Le  chlorure  de  calcium  est  un  coagulant  général  qu’on 
peut  préconiser  sans  inconvénient. 

Les  brûlures  et  les  engelures  déterminent  la  précipita- 
tion de  la  fibrine  sous  forme  de  grumeaux  ; le  trauma- 


Fig.  27.  — Thrombose  aortique.  Renflement  de  ce  vaisseau  au  niveau 
de  la  quadrifurcation  (Cadéac). 

A P,  aorte  postérieure  ; M,  tronc  de  la  grande  mésentérique  ; T,  thrombus 
T',  thrombus  des  artères  iliaques. 
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tisme  agit  en  mettant  en  liberté  une  quantité  considérable 
de  nucléo-albumine,  nécessaire  à la  formation  du  ferment; 
le  caillot  intraveineux  reste  mou,  friable,  cruorique  ; il 
ressemble  au  caillot  obtenu  en  injectant  des  sels  coagulants 
dans  le  sang  de  l’animal,  ou  en  portant  dans  une  étuve  le 
sang  extrait  des  vaisseaux. 

L’introduction  dans  la  circulation  d’une  petite  quan- 
tité des  matières  étrangères,  qui  produisent  le  dédou- 
blement de  la  plasmitie,  provoque  rapidement  des 
thromboses. 

La  transfusion  du  sang  provenant  d’un  animal  différent 
■ou  ayant  subi  le  contact  de  l’air,  est  une  source  fréquente 
de  thromboses  mortelles.  Le  sang  défibriné  exerce  la 
même  action  coagulante;  il  détruit  même  les  globules 
rouges  et  provoque  des  infarctus  hémorragiques.  Kôbler 
a démontré  que  l’injection  dans  les  artères  d’un  chien  du 
■sérum  de  son  propre  sang  produit  des  thromboses  veineuses. 
Par  d’intéressantes  expériences,  Arthus  et  Pagès  ont  mis 
en  évidence  le  l’ôle  coagulant  des  sels  de  chaux.  Certaines 
thromboses  hématiques  ont  une  origine  infectieuse. 

Les  microbes  pathogènes  altèrent  le  sang,  irritent  les 
parois  vasculaires,  servent  de  point  d’appel  pour  le  dé- 
pôt et  la  précipitation  de  la  fibrine  ; les  thromboses  qu’on 
remarque  dans  Vendocardite,  dans  la  pyohémie  et  dans 
la  gangrène,  au  voisinage  de  foyers  de  suppuration,  ont 
une  origine  à la  fois  chimique  et  mécanique.  Ces  coagu- 
lations sont  friables,  souvent  ramollies  ou  puriformes, 
peu  adhérentes  et  en  voie  de  destruction  nécrobiotique. 
Parlé,  elles  se  distinguent  des  autres  thromboses. 

b)  Les  thromboses  (I’origine  vascul.vire  sont  les  plus 
nombreuses,  parce  (pi’elles  procèdent  à la  fois  des  alté- 
rations primitives  de  V endothélium  et  des  altérations 
qu’il  subit  au  contact  d'un  sang  privé  d’oxygène  {stase 
sanguine)  ou  altéré  dans  son  plasma  et  dans  ses  élé- 
ments. 

Les  thromboses  marastiques  résultent  à la  fois  de  la 
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«leslnictioii  endothéliale,  d’une  diminution  de  l’impul- 
sion cardiaque  par  atTaiblissement  de  la  nutrition  pro- 
voqué par  la  cachexie  tuberculeuse,  cancéreuse,  par 
l’anémie  ou  par  la  suppuration;  ces  thromboses  sont 
justement  désignées  sous  le  nom  de  thromboses  d’épui- 
sement, thromboses  de  marasme.  Elles  se  produisent  tou- 
jours sur  les  points  où  le  liquide  sanguin  a le  plus  de 
tendance  à la  stase,  c’est-à-dire  à la  limite  d’action  des 
lorces  d’impulsion  cardiaque  et  d’aspiration  thoracique 
(Lancereaux). 

Le  ralentissement  ou  l’arrêt  dans  le  cours  du  sang  est 
une  cause  d’altération  de  la  paroi  vasculaire,  et  par  suite 
de  thrombose.  Le  plasma  sanguin  modifié,  adultéré,  soit 
par  les  sécrétions  microbiennes,  soit  par  les  déchets  de  la 
vie  cellulaire  devenue  anormale,  irrite  les  vaisseaux  et 
entraîne  la  desquamation  de  l’endothélium;  des  globules 
blancs  adhèrent  aux  surfaces  desquamées;  la  fibrine  s’y 
développe  à l’état  tibrillaire  et  le  sang  se  prend  en  caillot 
rouge.  On  voit  \a  phlébite  oblitérante  succéder  à l’injection 
intraveineuse  de  toxines  typhiques.  L’altération  du  vaisseau 
joue  donc  encore  ici  le  rôle  principal. 

Après  la  ligature  ou  la  compression  des  vaisseaux,  le 
thrombus  commence  au  niveau  du  point  rétréci,  puis  se 
prolonge  de  la  périphérie  vers  le  cœur  pour  les  artères, 
du  cœur  à la  péri[)hérie  pour  les  veines  (tlg.  28). 

Les  canaux  sanguins  peuvent  être  rétrécis  ou  aplatis 
j)ar  des  pressions  externes,  telles  que  des  tumeurs  can- 
céreuses ou  kgstiques,  par  des  hypertrophies  ganglionnaires 
ou  des  abcès  volumineux.  Une  dilatation  variqueuse,  une 
stase  sanguine  chronique,  comme  dans  les  lésions  du 
cœur,  remplissent  le  même  rôle.  Dès  qu’il  y a diminution 
de  la  force  vis  a tergo,  le  cours  du  sang  se  ralentit  dans 
les  veines  qui  naissent  dans  ce  groupe  de  capillaires.  Le 
sang  se  coagule  des  radicules  veineuses  jusqu'aux  pre- 
mières collatérales  (fig.  2!)). 

La  rétraction  du  tissu  conjonctif  dans  la  cirrhose  du 
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foie,  (lu  rein,  du  poumon,  la  pression  de  l’exsudât  dans 
l’intlamination  déterminent  l'ré(]uemment  l’oblitération 
des  réseaux  capillaires. 

he  froid  joue  le  même  rôle;  il  produit  la  contraction 
des  artérioles,  il  agit  à la  manière  d’une  ligature  périplié- 
ricpie  et  provoque  finalement  des  stases  et  des  coagulations  ; 


Fig.  28.  — ïliro-iibus  pétliculé  de  la  veine  cave  chez  le  bœuf,  produi:  par  une 
tumeur  sarcomateuse  du  foie  comprimant  ce  vaisseau. 

V C,  veine  cave  ; T,  thrombus. 


certains  auteurs  supposaient  que  l’anasarque  se  produit 
par  ce  mécanisme. 

La  dilatation  des  vaisseaux  et  du  cœur  crée  un  ralentisse- 
ment du  courant  sanguin,  détermine  des  éraillures  endothé- 
liales et  des  thromboses  consécutives.  Sous  cette  double  in- 
fluence se  produisent  les  thrombus  pariétaux  des  anévrysmes. 
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Los  sohitiom  de  continuité  (décliimre,  écrasement  ou 
section  des  vaisseaux)  dctenninent  des  thromboses  quand 
l'iiémorragie  s’arrête  spontanément.  La  voie  du  sang 
est  aveuglée  [lar  le  caillot  lymphatique  obturateur  et. 
le  bouchon  sanguin  complète  l’obstruction.  Le.  caillot 
n’adhère  primitivement  au 
vaisseau  qu’au  niveau  de  la 
section;  il  se  dirige  vers  le 
cœur  dans  les  artères  et  vers 
la  périphérie  dans  les  veines. 

Les  Ihromhoscs  spontanécx 
ne  dilîèrenl  pas  des  throm- 
boses traumatiques,  mais  elles 
se  jiroduisent  plus  lentement; 
elles  résultent  souvent  d'une 
altération  primitive  de  la 
paroi  vasculaire.  Ces  throm- 
boses lentes  sont  plus  rares 
dans  les  veines  que  dans  les 
artères,  elles  débutent  à la 
surface  des  végétations  athé- 
romateuses ou  inflammatoires 
des  artères  ou  du  cœur  (ar- 
terite,  phlébite,  endartérite 
chronique  généralisée)  ; une 
simple  piqûre  de  la  paroi 
sullit  pour  amener  la  for- 
mation d’un  thrombus.  L’alté-  in-w/"  (photographie), 

ration  de  l’épithélium  vas- 
culaire ne  détermine  qu’une  coagulation  incomplète, 
caractérisée  par  un  dépôt  fibrineux  qui  se  désagrège- 
fréquemment  sous  l’influence  de  l’impulsion  sanguine  et 
devient  une  source  d’embolies. 

Le  .MÉCANISME  des  thromboses  spontanées,  lentes  oœ 
rapides,  est  le  même  que  ceux  des  thromboses  provo- 
quées. Toutes  les  causes  énumérées  ci-dessus  ne  font. 
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([ue  préparer  la  formation  du  ferment'  de  la  fibrine. 

On  peut  admettre  que  l’endotliélum  vasculaire  sécrète 
normalement  une  substaneequi  empêche  l’ajiparition  dece 
ferment.  Il  ne  se  montre  pas,  eneiïet,  tant  que  cet  endothé- 
lium conserve  son  intégrité.  On  constate  même  que,  dans 
un  vase  artificiellement  enduit  d’une  couche  d’huile  ou  de 
vaseline,  le  sang,  mis  à l’abri  de  l’air  par  une  couche  de 
liquide  gras,  reste  incoagulable  si  les  canules,  servant  à 
faire  passer  le  fluide  sanguin  du  vaisseau  dans  le  vase,  sont 
■entièrement  enduites  de  la  môme  matière  ; il  se  coagule  si 
l’on  rend  la  paroi  rugueuse  en  la  rayant. 

11  en  résulte  que  ni  la  paroi  vasculaire,  ni  le  ralentisse- 
sement  du  sang,  ni  la  plupart  des  causes  invoquées,  ne  pro- 
duisent le  dédoublement  d’une  matière  albuminoïde  du 
sang  {substance  fibrinogène  de  Schmidt  et  d'Hammarsten, 
plasmine  de  Deny). 

Le  ferment  connu  sous  le  nom  de  fibrino- ferment  est 
produit  par  les  éléments  figurés  du  sang,  par  les  glotjules 
blancs  ou  les  hématoblastes  qui  se  fixent  sur  la  brèche  endo- 
théliale, et  c’est  toujours  à leur  surface  qu’apparaissent  les 
premiers  linéaments  de  fibrine  ; ils  servent  de  centre 
d’appel  pour  la  précipitation  de  cette  mafière. 

En  effet,  quand  on  étudie  la  coagulation  au  point  de  vue 
chimique,  sur  la  lame  porte-objet,  ou  sur  le  vif,  elle  est 
déterminée  par  l’altération  de  certains  éléments  figurés  du 
■sang  [leucocytes  ou  hématoblastes)  qui,  par  l’influence  chi- 
mique des  substances  qu’ils  laissent  échapper,  et  aussi  en 
formant  les  nœuds  du  réseau  fibrineux,  deviennent  le  point 
de  départ  de  cette  sorte  de  cristallisation  qui  constitue  le 
■caillot.  Les  ])rcmiers  linéaments  fibrineux  jouent  un  rôle 
pareil  à celui  d’un  cristal  de  sulfate  de  soude  j)longé  dans 
unesohilion  concentrée  de  ce  môme  sel. 

La  coagulation  devientainsi,  selon  laformule  dellaycm, 
une  sorte  d'acte  organique  ayant  pour  point  de  départ  les 
modifications  cadavériques  des  éléments  tes  plus  vivants  et 
Jes  plus  vulnérables  du  sang.  Sans  attribuer  comme  lui, 
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aux  liématoblaslcs  seuls,  la  propriété  d’engendrer  le  fer- 
ment de  la  fibrine,  il  paraît  certain  que  la  mort  des  élé- 
ments figurés  et  la  mort  du  plasma  sont  les  premiers  actes 
de  toute  coagulation. 

Dès  lors,  les  sels  de  chaux  qui  sont  indispensables  à la 
fermentation  de'  la  fibrine  concrète  sont  mis  en  liberté, 
entrent  en  scène  et  amènent  la  précipitation  de  la  fibrine. 

Le  sang  que  l’on  prive  de  ces  sels  reste  incoagulable;  si 
on  les  lui  restitue,  la  précipitation  de  la  fibrine  s’effectue 
aussitôt. 

La  fibrine  est  un  composé  calcique  insoluble  d’une  subs- 
tance qui,  sous  l’intluencedu  ferment,  prend  naissance  par 
dédoublement  du  fibrinogène,  jf/awoomwenf  naît  leferment 
lui-méme’^  En  pathologie,  il  est  démontré  qu’une  altéra- 
tion de  la  paroi  vasculaire  lui  donne  naissance.  Brücke  a 
montré  que,  malgré  la  ligature  des  gros  vaisseaux  qui 
partent  du  cœur  d’une  tortue,  le  sang  qui  demeure  con- 
tenu dans  les  cavités  de  l’organe  demeure  fluide  ; Glé- 
nard(1875)a  démontré  qu’une  portion  de  jugulaire  de 
cheval,  recueillie  entre  deux  ligatures  soigneusement 
faites,  peut  conserver  dans  son  intérieur  du  sang  parfaite- 
ment tliiide  ; ce  sang  peut  s’y  dessécher  sans  s’y  coaguler  à 
proprement  parler.  Il  semble  donc  que  la  paroi  normale 
des  vaisseaux  sécrète  une  substance  qui  s’oppose  à la  coagu- 
lation du  sang. 

Les  organes  exercent  d’ailleurs  eux-mêmes  une  action 
j)articulière  sur  la  coagulabilité  de  ce  liquide. 

Le  sang  que  l’on  force  à circuler  exclusivement  entre 
les  poumons  et  le  cœur  devient  de  moins  en  moins  coa- 
gulable; le /'cin  produit  une  action  analogue,  tandis  que 
l'intestin  a une  action  inverse. 

Le  sang  de  la  veine  porte  est  j)lus  coagulable  que  celui 
des  veines  sus-hépatiques.  L’injection  intravasculaire  de 
pn'opectones  ou  de  toxine  diphtéritique  rend  le  sang  entiè- 
rement incoagulable  chez  le  chien  et  chez  les  oiseaii.x. 

2'^  Embolie.  — L’oblitération  des  vaisseaux  i>ar  le  pro- 
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cédé  embolique  peut  survenir  dans  tous  les  départements 
du  système  circulatoire  où  le  courant  sanguin  se  lait  de 
canaux  larges  vers  des  canaux  de  plus  en  plus  étroits. 
Le  corps  migrateur  {cmbolus)  s’arrête  au  niveau  du 
point  où  l’on  observe  l’émission  d’une  brandie  vasculaire 
qui  rend  le  calibre  du  vaisseau  trop  restreint  pour  assurei* 
sa  progression;  il  s’arrête  au  niveau  d’un  point  trop  étroit 
pour  le  laisser  jiasser. 

Les  sources  d’embolie  sont  très  nombreuses  et  peuvent 
êti'e  rangées  sous  trois  cliel's  principaux  : 1°  corps  prove- 
nant du  sang  lui-même  [embolies  autogènes)  ; 2°  corps  pro- 
venant des  parois  vasculaires;  3°  corps  traversant  les  parois 
et  provenant  soit  des  tissus  environnants,  soit  du  dehors 
[embolies  exogènes). 

a)  Les  CORPS  provenant  du  sang  lui-même  sont  les  f/irom- 
bus  mobilisés  et  entraînés  par  le  sang.  Diverses  condi- 
tions favorisent  ce  déplacement;  les  unes  tiennent  à la 
disposition  du  caillot,  à sa  situation  pariétale  en  face  de 
l’embouchure  d’une  collatérale,  à sa  forme  conique;  elles 
dépendent  aussi  des  transformations  régressives  qu’il  a 
subies  [ramollissement,  purulent) , de  la  cause  qui  les 
engendre  (microbes  de  la  septicémie)  et  qui  continue  à les 
dissoudre;  les  autres,  à des  circonstances  accidentelles  [fric- 
tions, massage,  exploration,  et  tous  les  actes  mécaniques 
exercés  dans  la  région  qui  est  le  siège  de  la  thrombose). 

Certains  éléments  du  sang,  comme  les  globules  blanes, 
produisent  des  embolies  dans  la  leueocythémie . (Voy.  llé~ 
morragies.) 

Les  globules  détruits  par  la  brûlure  ou  la  gelure  et  sai- 
sis dans  les  petites  coagulations  par  précipitation  peuvent 
engendi’er  des  embolies. 

b)  Les  CORPS  PROVENANT  DES  PAROIS  VASCULAIRES  SOnt  IcS 

plaques  athéromateuses  ou  caleaires  détachées  des  parois 
artérielles  par  une  véritable  ulcération  vasculaire,  les 
végétations  endocardiques,  les  fragments  de  cordages 
valvulaires,  et  des  parcelles  de  la  substance  du  cœur. 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE.  161 

comme  on  l’observe  parfois  dans  la  myocardite  et  l’endo- 
cardite traumatiques  chez  le  hœul‘  o\\  le  chien  (tig.  30). 

c)  Les  CORPS  TRAVERSANT  LA  PAROI  peuvent  venir  des 
tissns;  ils  ont  déterminé  la  déchirure  ou  l’ulcération  des 
parois  vasculaires 
et  ont  pénétré  dans 
les  vaisseaux. 

Dans  le  cas  de 
rupture  du  foie  par 
tamponnement , 
des  fragments  de 
cet  organe  peuvent 
être  projetés  dans 
le  cœur  droit  et  l’ar- 
tère pulmonaire  ; 
les  cellules  de  la 
moelle  des  os  font 
embolie  à la  suite 
d’opérations  sur  les 
os.  On  a trouvé  dans 
les  vaisseaux  des 
poumons  des  frag- 
ments de  fibres 
cardiaques  dégénérées.  11  suffit  de  malaxer  les  renflements; 
utêrms  après  l’accoucliement  pour  produire  des  embolies- 
pulmonaires  d’origine  placentaire  (fig.  3f).  Des  fragments; 
de  tissus  osseux  de  3 centimètres  peuvent  pénétrer  dans- 
la  veine  cave  et  aller  échouer  dans  l’artère  pulmonaire, 
dans  le  cas  de  gestation  extra-utérine  (1). 

Dans  les  cas  d'infections,  il  se  produit  une  dissociation  ou 
dislocation  des  éléments  constituants,  accompagnée  de- 
leur  pénétration  dans  les  vaisseaux. 

Les  tumeurs  cancéreuses  (fig.  32)  qui  poussent  des  végé- 
tations dans  les  veines,  les  foyers  tuberculeux,  les  abcès,. 


Fig.  30.  — In^irclus  multiples  du  poumon  chez  ui> 
chien  affecté  d'endocardite  végéto-ulcéreuse  (Bail). 

Thrombus  ; C,  coupe  d’un  infarctus  ; L,  pig- 
ment hématique  dans  un  thrombus. 


(I)  Drouin,  Recueil  de  méd.  vétér.,  1900. 
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les  foyers  de  ramollissement  gangreneux  ou  putrides  qui 
•dissolvent  les  tissus  environnants  et  se  créent  une  issue 


Hg.  31.  — Infarctus  multiples  du  poumon  d’origine  utérine  (métrite 
chronique  purulente  de  la  chienne)  (Bail). 

D,  infarctus  en  ramollissement  puriforme  ; C,  lobe  antérieur;  T,  trachée; 
~\-B,  lobes  pulmonaires. 

■dans  les  vaisseaux,  entraînant  les  microbes  qui  deviennent 
-le  point  de  départ  d’embolies  nouvelles  (bacilles  de  Koch). 
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Microbes  et  parasites  tendent  à coloniser  là  où  le  cours  du 
sang  languit,  se  ralentit. 

La  graisse  elle-même,  quand  elle  est  absorbée  ou  résor- 
bée en  trop  grande  quantité,  provoque  parfois  des  em- 
bolies dans  les  fins  capillaires  du  poumon  {embolies  grais- 
seuses déterminées  par  les  fractures  et  les  opérations  por- 
tant sur  les  os  (résection  dugenou,  brisement  forcé  de  cette 


Fig.  32.  — Enilx)Iies  carcinomateuses  dans  les  capillaires  de  la  choroïde;  les 
vaisseaux  sont  dilalés  et  renferment  en  même  temps  des  globules  rouges 
{b]  et  des  cellules  épithéliales  à gros  noyaux;  c,  noyaux  des  capillaires. 
Grossissement  : 320  (Péris). 


articulation).  Ce  phénomène  paraît  résulter  de  ceque,  dans 
les  os,  le  vaisseau  rompu  reste  béant  ; il  est  certain  que 
les  lésions  des  tissus  mous  se  compliquent  bien  plus  rare- 
ment d’embolie  graisseuse.  On  peut  la  voir  se  produire 
dans  l’intoxication  par  le  cblorate  de  potasse,  le  sublimé. 

Les  corps  emboliques  jieuvent  venir  aussi  du  dehors 
(lig.  33)  : parasites  obturateurs  animaux  qui  utilisent  la 
voie  circulatoire  pour  y habiter  ou  pour  se  rendre  à leur 
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domicile  (sirongles  des  vaisseaux,  douves,  filaires),  ou 
végétaux  (actinomycètes,  aspergillus),  air  atmosphérique 
(|ui  tue  par  le  même  mécanisme,  quand,  à la  suite  de  la 
phlébotomie,  ou  d’injections  dans  l’utérus,  il  a accès  dans 
une  veine.  Dans  un  but  expérimental,  on  s’est  servi,  pour 
produire  l’embolie,  de  graines  diverses,  de  poudres  inertes, 
de  boulettes  de  cire,  de  fragments  de  caoutchouc.  Quelle 
que  soit  la  source  de  l’embolus,  il  existe  un  rapport 

constant  entre  le  siège  ori- 
ginel du  thrombus  et  le  lieu 
d’élection  de  l’embolus. 

Caractères  et  évolution. 
— 1°  Thrombus.  — Les 
éléments  figurés  du  sang, 
réunis  en  colonie  au  niveau 
des  points  lésés,  servent  de 
base  d’implantation  au  cail- 
lot. Celui-ci  adhère  à la  paroi 
par  un  point  généralement 
très  limité  ; sa  surface  est 
irrégulière,  brunûtre  ou  gri- 
sâtre, pourvue  d’un  dépôt 
superficiel  de  fibrine.  Quand 
ment  ; 400  (Péris).  Ic  caülot  ne  résulte  pas  de  la 

stase  et  n’occupe  pas  la  tota- 
lité du  calibre  des  vaisseaux,  il  est  parcouru  à sa  surface 
de  rides  transversales,  parfois  réunies  entre  elles  par  de 
petits  plis  plus  fins,  dirigés  en  divers  sens,  qui  dessinent  un 
réseau  plus  ou  moins  régulier  comparable  aux  ondulations 
formées  sur  les  plages  sablonneuses  par  la  vague  ou  le 
courant. 

la  coupe,  les  globules  et  la  fibrine  forment  des  couches 
nettement  séparées.  Cette  stratification  résulte  des  coa- 
gulations successives  ; le  thrombus  éprouve  simultanément 
un  accroissement  transversal  et  un  accroissement  longitu- 
dinal. Primitivement  libre  et  flottant  dans  la  partie  centrale 


Fig.  33.  — Gouttes  de  graisse  dans 
des  capillaires  sanguins.  Grossisse- 
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<iu  vaisseau,  il  s’épaissit  graduellement  par  l’adjonction 
de  nouvelles  couches  et  devient  oblitérant.  Plus  tard,  il 
s’unit  intimement  à la  paroi.  Pendant  qu’il  grossit,  il 
s’allonge  dans  les  artères  jusqu’à  la  collatérale  voisine  en 
amont  et  en  aval. 

Dans  les  veines,  la  concrétion  vasculaire,  partie  du  nid 
valvulaire  ou  üxée  au  niveau  d’un  éperon,  s’allonge  peu  à 
peu  sans  aveugler  complètement  le  vaisseau,  se  prolonge 
plus  ou  moins  dans  le  sens  du  courant,  comprenant  ainsi 
une  ou  plusieurs  valvules  jusqu’à  la  première  collatérale. 
Il  peut  même  pénétrer  dans  celle-ci  en  conservant  une 
extrémité  mobile  renflée  en  massue  ou  conique,  en  forme 
de  bouton  ou  de  tête  de  serpent,  que  le  courant  sanguin 
peut  rompre.  Le  caillot  prolongé  est  toujours  moins 
adhérent  que  l’embolus  rond,  et  il  est  d’autant  moins  solide 
qu’il  est  plus  jeune. 

Vers  la  périphérie,  le  thrombus  se  propage  également 
dans  les  veines  qui  aboutissent  à celle  qui  est  oblitérée. 
Quand  ces  vaisseaux  peuvent  s’affaisser  facilement,  le 
caillot  initial  cesse  de  s’accroître. 

Dans  le  coeur,  les  tbi’ombus  ont  la  forme  de  houppes,  de 
végétations,  de  couches  lamellaires,  ou  sont  globuleux. 

La  co.NsiST.VNGE  des  thrombus,  généralement  assez 
faible,  au  début,  est  très  inégale;  ceux  des  veines  sont 
plus  mous,  plus  diffluents  et  se  ramollissent  plus  vite  que 
ceux  des  artères  ; les  concrétions  d’origine  microbienne 
sont  toujours  friables,  isolées  de  la  paroi  vasculaire  par 
une  sorte  de  sérum  etricbesen  microbes  spécifiques;  elles 
sont  parfois  criblées  de  petits  abcès  miliaires  et  présentent 
un  caractère  puriforme  ou  putride. 

La  STRUCTURE  du  thrombus  révèle  une  grande  abondance 
d’éléments  éminemment  précipitables  {globules  blancs  et 
fibrine)  ; elle  se  résume  dans  un  réseau  fibrineux  très 
riche  dans  les  parties  centrales,  plus  ténu  vers  la  péri- 
phérie et  englobant  les  éléments  cellulaires  répartis  en 
zones  concentriques  (fig.  34). 


C.T> 


l'ig.  3-4.  — Stratilicalion  du  thrombus  (Cadéac). 

r,  paroi  de  l’aorte;  CB,  écorce  fibrineuse  récente;  CS,  couches  stratifiée' 
anciennes. 
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Sa  présence  suscite  une  réaction  immédiate  de  la  paro? 
vasculaire;  vingtopiatre  heures  après  sa  formation,  on 
constate  les  premières  altérations  de  Vendarterite  et  de  la 
phlébite. 

L’endothélium,  revenu  à l’état  embryonnaire,  est  le- 
siège  d’une  production  nucléaire  suhaiguë,  et  prend  une- 
part  prépondérante  à l’organisation  du  caillot.  Ces  élé- 


Fig.  .3.5.  — Coupe  d’un  Ihromlius  de  Irenle-sept  jours  produit  par  la  ligature- 
de  l’artère  crurale'et  traité  par  l'acide  acétique  dilué  et  l’ammoniaque. 

a.  capill.iires  ; 6,  réseau  formé  par  les  globules  blancs  dans  la  substance 
fondamentale,  on  aperç^oit  les  contours  des  globules. 


ments  de  revêtement  se  soulèvent,  [U’olifèrcnt,  se  déta- 
chent, pénètrent  dans  le  caillot  et  forment,  par  accolemcnt 
de  leurs  bords,  les  premiers  linéaments  d'un  réseau 
capillaire  où  arrive  bientôt  le  sang,  amené  par  les  rasa 
vasorum  (fig.  3.o).  I.cs  travées  fibrineuses  sur  lesquelles 
s’iippuienl  ces  canalicules  de  nouvelle  formation  ne  tardent 
pas  à être  parcourues  parties  fibrilles  conjonctives  qu'elles 
consolident.  Une  végétation  vasctdaire  et  connective  se 
substitue  au  bouchon  sanguin  primitif  par  un  mécanisme 
semblable  à celui  qui  itrésidc,  dans  les  séreuses,  à la 
transformation  des  fausses  membranes  en  néomem  _ 
branes. 
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L’eiidothélium  des  veines  et  des  artères  vé^^ète  dans  les 
limites  du  segment  oblitéré  et  s’étale  sur  la  surface  même 
du  caillot  quand  la  rétractilité  de  celui-ci  a laissé  des 
espaces  vides.  Le  tissu  conjonctif  de  l’endoveine  et  de 
J’endartère  et  le  tissu  conjonctif  làcbe  de  l’adventice  sont 
le  siège  d’une  inliltration  embryonnaire.  Dès  le  début  de 
ce  processus,  on  voit  se  dégager  de  la  membrane  interne 


'•  ■ Coupe  transversale  d une  artère  pulmonaire,  all'ectée  d une 

thrombose  ancienne  chez  un  chien  cardiaque  (Bail). 

E,  paroi  aitérielle,  .M,  végétation  de  l’endartère ; I,  IhromhUî;  V vaisseaux 
et  lacunes. 


et  S enloncer  dans  le  caillot  de  grandes  cellules  rameuses 
qui  sont  des  éléments  vasculaires  vaso-formatifs.  Ces 
cellules,  d abord  entourées  de  leucocytes,  poussent 
bientôt  des  bourgeons  de  tissu  conjonctif  qui  revêtent 
promptement  une  physionomie  fibrineuse;  ce  tissu  forme 
rapidement  des  zones  concentriques  et  coupe  le  caillot  en 
divers  sens  (fig.  36). 

A paitii  du  huitième  jour,  les  bourgeons  charnus  appa- 
raissent à la  coupe  transversale  des  artères,  comme  des 
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cercles  pleins,  isolés  par  du  sang.  Finalement,  ces  divers 
bourgeons,  formés  de  vaisseaux  provenant  des  vam  vaso- 
Tum,  des  réseaux  vaso-formatifs  et  des  cellules  conjonc- 
tives, se  soudent  les  uns  aux  autres;  il  ne  reste  plus  alors 
trace  de  caillot.  Le  sang  extravasé  est  demeuré  inerte; 
il  a subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  s’est 
résorbé,  après  avoir  servi  de  conducteur  à la  végétation 
vasculaire  endothéliale  et  connective. 

Dans  les  veines  thrombosées,  les  bourgeons  fibreux 
oblitérateurs  partent  d’un  seul  côté  de  la  paroi  où  ils  sont 
disposés  en  série  ; leurs  extrémités  libres  s’engrènent  les 
unes  dans  les  autres,  forment  de  véritables  ponts  dont  les 
arcades  sont  encore  remplies  par  des  bandes  du  caillot 
primitif.  Puis,  les  élevures  charnues  s’engrènent  de  plus 
en  plus,  se  déforment  par  pression  réciproque  et  remplis- 
sent complètement  la  lumière  du  vaisseau. 

Lnnéoformation  fibreuse  q\iï  l’oblitère  a la  structure  d’un 
tendon  dont  elle  a la  solidité;  elle  est  le  siège  d’une 
forte  rétraction  diminuant  le  volume  ou  transformant  en 
canaux  extrêmement  étroits  les  vaisseaux  qui  l’alimentaient. 
Sous  l'influence  de  cette  modilication  tardive,  certaines 
parties  des  bourgeons  lilireux  deviennent  exsangues  par 
oblitération  de  leurs  axes  vasculaires  {endophlébites  obli- 
térantes); elles  ne  peuvent  même  plus  vivre  de  la  vie 
obscure  du  tissu  tendineux  et  subissent  une  sorte  de 
ramollissement  colldule  (fig.  37). 

L’hémostase  est  devenue  définitive  par  l’effacement 
complet  de  la  lumière  vasculaire,  transformée  en  nn 
cordon  fibreux.  La  brèche  faite  au  vaisseau  peut  être 
réparée  sans  que  la  circulation  soit  abolie,  l’oblitération 
demeure  incomplète . 

Dans  les  pl.\ies  latéiules  des  vaisseaux,  on  voit  appa- 
raître un  thrombus  blanc  fréquemment  suivi  d’un  thrombus 
rouge  qui  affecte,  comme  le  précédent,  un  caractère 
pariétal.  Ces  thrombus  de  cicatrisation  s’organisent  avec 
une  extrême  lenteur;  leur  rupture  possible  est  suivie 
B.\ll  et  Cadé.\.c.  — Anat.  patliol.  10 
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<l’liémorragies  secondaires.  Pendant  que  la  restauration 
s’elTectue,  on  voit  parfois  la  lumière  vasculaire  traversée 
par  des  filaments  connectifs,  disposés  en  trabécules  à la 
manière  des  adhérences  filamenteuses  des  membranes 
séreuses  (Ziegler).  La  cavité  vasculaire  cloisonnée  assure 
la  libre  continuation  de  la  circulation. 

Le  RAMOLLISSEMENT  du  caülot  s’effectue  quand  la  paroi 
vasculaire  altérée,  infectée  par  des  microbes,  ne  peut 


Fig.  37.  — Coupe  d’un  Ihrombus  artériel  datant  de  trois  mois. 

a,  tunique  moyenne  (les  couches  internes  seulement);  b,  menilirane 
limitante  entre  les  tuniques  moyenne  et  interne;  c,  tunique  interne; 
d,  limite  de  la  tunique  interne  et  du  thrombus  ; e,  thrombus  ; f,  vaisseaux  avec 
épithélium.  Grossissement  : 300. 


réagir.  Le  bouchon  sanguin,  envahi  par  les  microbes  de  la 
suppuration,  de  la  gangrène,  se  ramollit  ; il  se  convertit 
en  une  pulpe  fluide,  putride.  Cet  état  du  caillot  est  un 
danger  local  et  un  danger  général.  Par  leur  virulence, 
leur  évolution  et  leur  extension  rapides,  ces  thromboses 
entraînent  les  plus  graves  conséquences  dans  les  tissus  où 
elles  se  développent  ; leur  désagrégation  est  si  facile 
qu’elles  sont  une  source  presque  fatale  d’embolies  septiquea 
qui  engendrent  toutes  les  variétés  d’embolies  capillaires. 
La  thrombose  s’efface  dans  ce  cas  devant  l’agent  septique 
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particulier  dont  les  eflets  priment  ceux  de  l’oblitération 
vasculaire. 


D'autre  part,  le  thrombus  peut  se  dessécher,  sdncruscer 
fie  sels  calcaires,  comme  on  l'observe  dans  certains  anc- 
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vrysm.es  aortiques  et  plus  exceptionnellement  dans  les 
veines  chez  les  animaux  (fig.  38  et  39). 

2“  Emuolus.  — Vembolus,  charrié  par  le  sang,  s’arrête 
dans  des  canaux  en  rapport  avec  son  volume  : embolies 

ordinaires  et  embo- 
lies capillaires.  11 
siège  ordinaire- 
ment au  niveau  de 
la  bifurcation  des 
artères,  dans  le 
point  où  le  vaisseau 
est  brusquement  ré- 
tréci par  l’émission 
de  branches  volu- 
mineuses. Dès  le 
début,  il  ne  se  pro- 
duit qu’une  oblité- 
ration incomplète 
parce  que  la  forme 
et  le  diamètre  du 
vaisseau  où  il 
éeboue  diffèrent 
sensiblement  du 
moule  où  le  caillot  oblitérateur  a pris  naissance.  Mais 
Vembolus,  quelle  que  soit  son  origine,  hématique,  vascu- 
laire ou  étrangère,  s’entoure  de  coagulations  récentes  et 
devient  adhéi'ent. 

11  se  distingue  du  caillot  cruorlque,  qui  l’englobe,  par 
sa  consistance  plus  grande,  par  sa  coloration  blanchâtre 
ou  ocreuse  et  par  sa  disposition. 

Vembolus  est  fréquemment  replié  sur  lui-même  ; il 
présente ‘souvent  des  embranchements  qu’on  retrouve 
dans  le  système  veineux  général  quand  Vembolus  siège 
dans  le  poumon,  et,  dans  le  cœur  gauche  ou  les  divisions 
aortiques  quand  ils’agitd’embolies  artérielles  de  la  grande 
circulation. 


F’iÿ.  39.  — Coupe  transversale  d’un  thrombus 
aortique  avec  foyers  de  calcification  au  centre 
(Cadéac) . 

FC,  foyer  calcifié  ; CB,  thrombus  fibrineux  ; 
CS,  portion  stratifiée. 
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Les  embolus  du  système  artériel  se  portent  de  préférence 
dans  certaines  artères,  artères  intestinales,  artère  rénale, 
artère  hiiinérale  (H.  Bouley),  artère  fémorale  chez  le 
cheval,  artères  musculaires  (Cadéac),  parce  que  l’aorte,  le 
tronc  cœliaque  et  les  artères  iliaques  sont  souvent  le  siège 
de  thromboses  primitives. 

Les  embolus  déterminent  fréquemment  la  formation 
d’anévrysmes,  soit  en  déchirant  la  tunique  interne  contre 
laquelle  les  projette  le  courant  sanguin,  soit  par  exagéra- 
tion de  la  pression  vasculaire,  ù,  la  suite  de  l’oblitéi’ation 
embolique. 

Action  pathogénique  de  la  thrombose  et  de  l’em- 
bolie. — Dans  les  artères  de  la  circulation  générale, 
les  tlu’omboses  et  les  embolies,  à moins  d’être  nombreuses, 
ne  déterminent  ni  arrêt  de  la  circulation,  ni  gangrène,  ni 
hémorragie.  Quand  l’oblitération  se  produit  dans  l’artère 
principale  d’un  membre,  elle  détermine  Vanémie  et  même 
la  gangrène,  si  des  branches  anastomotiques  ne  rétablissent 
pas  la  circulation  (fig.  40). 

.V  la  courte  phase  d’anémie  qui  résulte  de  l’oblitération 
embolique  de  l’artère  succède  bientôt  une  congestion 
accompagnée  d’hémorragie  interstitielle.  Cette  hémorragie 
dessine  dans  les  parenchymes  une  masse  correspondant 
au  champ  de  l’artère  oblitérée  ; c’est  Vinfarctiis  hémo- 
ptoïque de  Laënnec. 

L’infarctus  consiste  dans  le  farcissement  d’une  portion 
d’organe  par  du  sang  extravasé  ; il  est  ordinairement  situé 
ti  la  périphérie  du  poumon,  du  foie,  de  la  rate  et  fait  une 
saillie  plus  ou  moins  marquée  à,  leur  surface. 

Sa  forme  est  celle  d’un  cône  à base  périphérique  ou 
d’une  pyramide  ; à la  coupe,  il  est  noir,  compact  et 
granuleux. 

La  formation  de  l’infarctus  résulte  principalement  de 
l’inflammation  et  de  la  rupture  de  l’artère,  immédiatement 
en  arrière  du  thrombus  ou  de  Vembohis,  et  l’hémorragie 
s’effectue  dans  la  gaine  adventice.  En  même  temps,  le 

10. 
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réseau  capillaire  qui  l'ail  suite  à l’artériole  oblitérée  devient 
plus  perméable  sous  l’influence  de  l’anémie  et  se  laisse  tra- 
verser par  le  sang  que  lui  apportent  les  vaisseaux  collaté- 
raux; mais,  en  général,  l’iiémorragie  s’ell'ectue  par  reflux 
du  sang  veineux.  Celui-ci,  privé  de  la  vis  a tergo,  revient 
graduellement  dans  le  territoire  iscbémié  et  provoque  la 


Fig.  40.  — Embolie  grais.stuse  dans  les  poumons,  huit  jours  après  une  fracture 
de  jambe;  les  capillaires  de  l'alvéole  situé  en  bas  de  la  figure  sont  remplis 
de  sang,  ceux  de  l’alvéole  situé  en  haut  et  l'artère  qui  s'y  distribue  sont 
remplis  de  graisse.  Grossissement  : 250  (Péris). 


rupture  des  vaisseaux  altérés  jiar  l’absence  de  sang  normal 
oxygéné.  11  y a à la  fois  hémorragie  diapédétique  et  hémor- 
ragie par  rupture. 

Consécutivement  à ces  hémorragies  artérielles  et  capil- 
laires, on  voit  l’inflammation  envahir  la  périjiliérie  des 
infarctus  comme  elle  entoure  les  thrombus  et  les  embohis. 
Les  éléments  comprimés  par  l’épanchement  sanguin  et 
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]trivés  (le  matériaux  nutritifs  se  dissocient,  s’atrophient  ; 
l'infarctus  se  décolore,  il  prend,  [)eii  à [)eu  une  teinte 
jaunâtre  ou  grisâtre,  il  se  rétracte  et  sid)it  toutes  les  mo- 
difications (pi’éprouvent  les  thrombus  ; c’est  la  nécrobiose 
<pii  envahit  le  territoire  conique,  sphérique,  en  forme  de 
pyramide  ou  de  plaque,  privé  de  circulation. 

Un  véritable  travail  cicatriciel  peut  s’accomplir  dans  l’m- 
farctus  quand  ce  dernier  n’occupe  qu’une  petite  étendue. 
Si  la  partie  gangrenée  est  très  grande,  il  se  forme  quehpie- 
fois  un  hijste  ; les  pai'ois  de  ce  kyste  peuvent  être  envahies 
exceptionnellement  par  la  calcification. 

.Vu  niveau  de  la  peau  et  des  organes  en  contact  avec  les 
ugents  extérieurs,  l’emholie  et  la  thrombose  se  compliquent 
fréquemment  d’infection  et  de  (jaiKjrénc  (ideéralioiis  et 
perforations  du  tube  digestif). 

J.,es  thromboses  et  les  embolies  veineuses  produisent 
rarement  des  troubles  locaux;  la  circulation  est  rapide- 
ment rétablie  par  l’intermédiaire  des  anastomoses.  Les 
conséquences  changent  quand  l’oblitération  porte  sur  la 
veine  principale  d’un  membre;  il  se  produit  alors  une  stase 
sanguine  et  tous  les  effets  de  la  congestion  passive.  Si 
l’œdème,  l'anémie,  l’ischémie,  l’hémorragie  et  la  gangrène 
dépendent  des  thromboses  et  des  embolies  simples,  les 
processus,  qui  évoluent  à la  suite  des  oblitérations, 
empruntent  leur  gravité  â la  nature  de  l’agent  qui  com- 
mande l’oblitération. 

La  classe  des  thromboses  et  des  embolies  spécifiques  est 
très  étendue  ; on  peut  citer  les  thromboses  et  les  embolies 
pyohémiques,  septicémiques,  leucémiques,  cancéreuses,  etc. 

Les  altérations  consécutives  à la  thrombose  et  à l’embolie 
prennent  ce  caractère  (juand  l’agent  spécifique,  charrié  par 
les  vaisseaux,  est  englobé  dans  le  thrombus  ou  dans  l’em- 
bolus,  ou  quand  le  sujet,  étant  sous  le  coiq)  de  ces  maladies 
spécifiques,  présente  sous  rinlluence  de  causes  mécani([ues 
des  thromboses  ou  des  embolies.  Les  organes  ou  parties 
d’organes  privés  de  circulation  se  défendent  mal  contre  les 
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microbes  qui  s’y  trouvent  réunis  et  les  lésions  hémorragiques 
prennent  vite  le  caractère  infectieux  de  la  maladie  spéci- 
fique qui  s’est  développée. 

Les  embolies  constituées  par  des  cellules  normales  de 
l’organisme  comme  les  cellules  hépatiques  se  résorbent  len- 
tement; elles  sont  encore  reconnaissables  dans  les  vaisseaux 
de  l’animal  en  expérience,  deux  mois  et  demi  après  qu’elles 
y ont  été  injectées. 

Les  cellules  des  néoplasmes  introduites  dans  le  système 
circulatoire,  et  transportées  au  loin,  deviennent,  par  suite 
de  leur  multiplication,  le  centre  du  noyau  secondaire. 

Les  cmhoVies  parasitaires  {microbiennes,  végétales  on  ani- 
males) irritent  les  capillaires;  les  cellules  endothéliales  se 
gonflent,  prolifèrent,  puis  une  hyperhémie  avoisinante  fa- 
vorise la  multiplication  des  cellules  fixes  du  tissu  d’où  ré- 
sulte laproduction  de  nodules  embryonnaires  ayant  comme 
centre  l’enibolus  lui-même. 

Parfois  l’agent  embolisé  (microbes,  etc.)  est  détruit, 
digéré,  et  tout  i*entre  dans  l’ordre;  le  tissu,  siège  de  l’em- 
bolie, reprend  sa  structure  normale  ou  se  sclérose.  Dans 
la  plupart  des  cas,  le  parasite  est  entouré  d’une  muraille 
d’isolement;  il  s’enkyste;  parfois  le  parasite  attaque  la 
paroi  vasculaire  et  l’affaiblit,  c’est  ainsi  que  le  strongle 
armé  détermine  des  anévrysmes;  d’autres  fois,  le  parasite 
lutte  contre  l’enrobement  d’une  manière  plus  énergique; 
il  se  multiplie  et  détermine,  suivant  les  cas,  delà  suppura- 
tion, de  la  gangrène,  de  la  caséification  {foyers  gangreneux, 
tubercules  des  bacilles  de  Koch,  nodides  morveux,  tumeurs 
mi-suppuratives,  mi-sarcomateuses  de  l’actinomycose). 

Toutes  ces  variations  dépendent  du  degré  d’activité  des 
microbes  et  du  degré  d’énergie  de  la  réaction  de  l’orga- 
nisme. Certains  organes  se  défendent  d’ailleurs  moins  que 
d’autres;  la  réaction  suppurative  succède  fréquemment 
aux  embolies  microbiennes  dans  le  foie;  dans  les  pneu- 
monies, les  alvéoles  pulmonaires  se  remplissent  de  débris 
cellulaires  et  de  sang  extravasé. 
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Les  réactions  chroîiiques  et  nodulaires  vont  commencer 
dans  les  embolies  parasitaires  peu  irritantes.  Le  même 
parasite  et  le  même  microbe  peuvent  mettre  en  jeu,  tantôt 
l’un  OU  l’autre  de  ces  processus  réactionnels,  on  peut  obseï-- 
ver  là  de  la  gangrène  ou  de  la  suppuration,  ailleurs  de  la 
pseudo-tuberculose . 

Les  embolies  graisseuses  et  les  injections  d’huile  tuent  par 
asphxjxie  quand  elles  s’arrêtent  dans  le  poumon,  ou  par 
anémie  cérébrale  quand  elles  se  localisent  dans  le  cerveau, 
et  la  circulation  peut  se  rétablir  grâce  à la  disparition  du 
bouchon  embolique,  partiellement  saponifié  et  solubilisé, 
partiellement  résorbé  aussi  par  les  cellules  endothé- 
liales et  lymphatiques  qui  n’ont  pas  tardé  à l’enrober; 
les  urines  enfin  éliminent  quelques  gouttelettes  grais- 
seuses. 

Les  corps  irritants  qui  s’arrêtent  dans  les  vaisseaux 
capillaires  déterminent  la  formation  de  nodules  semblables 
à des  tubercules. 

Les  embolies  leucémiques  sont  une  source  fréquente 
d’hémorragies;  les  embolies  gazeuses  déterminent  l’arrêt 
de  l'hématose  par  obstruction  des  artères  pulmonaires, 
mais  surtout  par  la  distension  du  cœur  droit  par  l’air. 
Ce  gaz,  mélangé  au  sang,  forme  une  masse  spumeuse  com- 
pressible qui  cède  sans  fuir  devant  l’effort  du  muscle  car- 
diaque, rendant  cet  effort  inefficace  même  à l’égard  du 
sang  liquide  qui  pénètre  encore  dans  les  cavités  du 
cœur. 

Cette  théorie  se  trouve  vérifiée  par  l’expérience  de  Bé- 
gonin  qui,  retirant  par  ponction  du  ventricule  droit,  l’air 
insufflé  des  veines  du  c/n’e/i  ou  du  lapin,  voit  l’animal  revenir 
à la  vie,  alors  qu’il  paraissait  près  de  succomber.  Si  le  cœur 
n’est  pas  arrêté  dans  son  fonctionnement,  il  projette  ces 
gaz  dans  les  capillaires  pulmonaires,  d’où  ils  dilTusent  dans 
l’alvéole. 

Symptômes  et  marche.  — Pour  ne  pas  empiéter  sur 
le  domaine  des  thromboses  et  des  embolies  artérielles, 
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nous  renverrons  le  lecteur  à l’élude  des  thromboses  des 
artères  iliaques  (1). 

Diagnostic.  — Les  thromboses  cardiaques  ne  peuvent 
être  distinguées  de  l’endocardite  qu’elles  accompagnent 
généralement. 

Les  thromboses  et  les  embolies  artérielles  ont  les  mêmes 
manifestations  symptomatiques;  l’apparition  des  sym- 
ptômes est  graduelle  dans  la  thrombose,  instantanée  et 
plus  grave  dans  l’embolie. 

Lïes  accidents  consécutifs  à ces  deux  processus  similaires 
relèvent  de  Vischéniie  locale.  On  peut  les  observer  quand 
l’artère  obstruée  occupe  une  situation  superficielle  ou 
quand  l’oblitération  produit  des  troubles  fonctionnels  ca- 
ractéristiques. 

L’oblitération  de  l’artère  principale  d’un  membre  s’accuse 
par  le  refroidissement  de  la  région,  l’absence  de  sudation 
et  par  la  paralysie.  Ces  signes  s’exagèrent  par  l’exercice, 
ils  s’atténuent  au  repos;  les  animaux  boitent  à chaud. 

L’obstruction  embolique  des  artères  des  membres  se  ter- 
mine quelquefois  par  la  gangrène. 

Les  veines  oblitérées  sont  transformées  en  cordons  durs, 
noueux,  dont  les  nodosités  sont  produites  par  des  valvules. 
La  moindre  pression  exercée  sur  leur  trajet  provoque  une  vive 
douleur;  elles  sont  entourées  d’un  engorgement  inflamma- 
toire perceptible,  quandelles  sont  accessibles  au  toucher  (2). 

IV.  — GAIVGUÈIVE. 

Définition.  — On  désigne  sous  le  nom  de  gangrène  la  ces- 
.sation  absolue  et  définitive  des  actes  nutritifs  dans  un  tissu, 
un  organe  ou  un  membre. 

Cette  mort  locale  est  encore  appelée  mortification.  Le 
mot  sphacèle  s’applique  à une  gangrène  étendue  comme 


(1)  Voy.  Maladies  de  l’appareil  circulatoire,  in  Encyclopédie  vétéri- 
naire, Pathologie  interne  des  ainmaux  domestiques,  t.  V. 

(2)  Voy.  Phlébite,  in  Encyclopédie  vétérinaire,  Pathologie  chirurgicale 
de  la  peau  et  des  vaisseaux  des  animaux  domestiques,  t.  III. 
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celle  d’un  membre;  le  terme  nécrose,  employé  fréquemment 
comme  synonyme,  s’applique  à la  mort  des  os  et  des 
cartilages;  séquestre  sert  à désigner  la  partie  mortifiée 
des  os;  escarre  est  l’appellation  réservée  aux  parties  molles 
frappées  de  mort. 

Les  tissus  mortifiés  peuvent  se  dessécher  par  évapora- 
tion {momification,  escarrificatioti  aseptique);  ils  peuvent  se 
ramollir,  quand  ils  sont  à l’abri  de  l’air  et  de  toute  infec- 
tion {nécrobiose);  ils  peuvent  être  envahis  par  des  processus 
particuliers  de  fermentation  ou  de  putréfaction  looaux 
{gangrène  humide)  ou  envahissants  et  à tendance  générali- 
satrice {gangrène  septique  et  gangrène  traumatique).  La 
nécrobiose  est  une  mortilicalion  aseptique,  la  gangrène  est 
une  morliticaüon  microbienne  et  putréfactive.  Les  gan- 
grènes proprement  dites,  c’est-à-dire  les  gangrènes  micro- 
biennes, ne  peuvent  se  développer  que  dans  les  parties  qui 
sont,  directement  on  indirectement,  en  rapport  avec  l’exté- 
rieur comme  les  téguments  et  les  muqueuses. 

Étiologie  et  pathogénie.  — La  vie  des  tissus  néces- 
site l’intégrité  ; 1“  de  la  circulation;  2“’  du  sang;  3“  des 
éléments  anatomiques;  4“  du  système  nerveux.  Chacune  de 
ces  conditions  peut  être  une  cause  de  mortification  à la- 
quelle s’ajoute  l’infection  des  tissus  par  des  germes  nécro- 
gènes. Les  microbes  pyogènes,  en  s’exaltant,  deviennent 
nécrogènes.  Diverses  causes  sont  fréquemment  associées,  de 
telle  sorte  que  le  mécanisme  qui  préside  à l’évolution  des 
gangrènes  est  très  complexe.  Il  convient  d’étudier  chaque 
groupe  de  causes  en  particulier. 

1°  .\hhèt  de  l.\  cihcul.vtion.  — L’interruption  du  cours  du 
sang  dans  les  artères,  les  veines  et  les  capillaires  déter- 
mine la  gangrène  quand  les  échanges  nutritifs  sont  entiè- 
rement supprimés.  La  division  de  l’artère  principale  de  la 
région  métacar[)ienne  pendant  l’opération  de  la  ténotomie 
est  parfois  suivie  de  gangrène,  l’oblitération  trop  complète 
de  l’artère  testiculaire  par  le  bistournage  ou  le  martelage 
{)rovoque  le  même  accident. 
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a)  Les  OBLITÉRATIONS  ARTÉRIELLES  produites  par  throm- 
bose, embolie,  endartérite  chronique,  artérile  aiguë,  sont 
suivies  de  gangrène  quand  ces  vaisseaux  se  distribuent  à 
des  territoires  indépendants  (cerveau,  rate,  foie,  intes- 
tin). L’oblitération  de  V artère  pulmonaire  supprime 
l’hématose  et  respecte  la  vie,  cette  artère  étant  exclu- 
sivement fonctionnelle  et  n’ayant  aucun  rôle  nour- 
ricier. 

La  compression  et  la  ligature  des  artères,  l’application 
d’une  ligature  trop  serrée  au  bout  du  tronçon  de  la  queue 
pour  arrêter  une  hémorragie,  la  pression  exercée  sur  une 
artère  par  une  néoplasie  maligne  peuvent  être  suivies  de 
mortification.  Les  parties  anémiées  sont  envahies  par 
les  germes  nécrogènes.  Si  l’on  bistourne  un  animal, 
le  testicule  s’atrophie,  mais  si  l’on  injecte  auparavant 
dans  les  veines  le  microbe  de  la  gangrène  gazeuse,  cet 
agent  qui  n'aurait  pu  végéter  dans  un  organisme  normal, 
trouve  dans  un  tissu  privé  de  circulation,  un  milieu  dénué 
de  résistance  et  y détermine  la  gangrène.  Toutes  les  causes 
qui  diminuent  la  nutrition  des  cellules  prédisposent  à la 
gangrène. 

h)  Les  OBLITÉRATIONS  VEINEUSES  Complètes,  c’est-à-dire 
sans  cii’culation  collatérale,  déterminent  la  stase  sanguine, 
la  nécrose  du  système  capillaire,  baigné  par  un  liquide 
pauvre  en  oxygène,  l’hémorragie,  l’oedème  et  la  mortifi- 
cation de  la  région. 

Cette  forme  gangreneuse  affecte  généralement  le  carac- 
tère humide.  On  l’observe  au  niveau  d’une  anse  intestinale 
herniée,  d’un  volvulus,  d’une  invagination,  d’un  renverse- 
ment du  rectum,  du  vagin,  de  la  matrice,  de  l’extrémité 
d’un  membre  entouré  d’un  bandage  de  fracture  trop  serré, 
ou  ligaturé  d’un  garrot  ou  de  corps  résistants  exerçant 
une  compression  circulaire  très  grande  sur  ces  organes  ou 
sur  ces  régions. 

Les  veines,  plus  superficielles  et  à parois  plus  souples, 
sont  plus  comprimées  que  les  artères  ; le  sang  artériel  con- 
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tinue  d’aCfluer  et  il  en  résulte  une  hyperhémie,  une  stase 
sanguine  très  lavorables  à la  genèse  d’une  gangrène 
humide.  C’est  à la  pression  exercée  sur  ces  vaisseaux  par 
le  sabot  qu’est  due  la  mortification  de  la  membrane  kéra- 
togène  dans  la  fourhure  aiguë. 

c)  L’interruption  du  cours  du  sang  dans  les  capillaires 
amène  la  gangrène  quand  cette  oblitération  est  définitive. 
Cette  circulation  peut  être  entravée  par  la  compression 
extérieure  {bandages,  harnais,  etc.),  par  la  compression 
intérieure  résultant  d’un  épanchement  {exsudats  inflamma- 
toires), par  une  néot'ormation  conjonctive  de  nature 
scléreuse  {gangrène  du  poumon  par  étoufïemenl  des  vais- 
seaux capillaires),  comme  on  peut  l’observer  dans  la  péri- 
pneumonie contagieuse  chroniciue. 

U inflammation  est  une  cause  fréquente  de  gangrène  ; 
elle  produit  l’altération  des  vaisseaux,  l’exsudation, 
l'hémorragie,  la  thrombose,  l’anémie  et  la  mortification 
des  tissus. 

Toutes  les  inflammations  ulcératives  {morve,  tidyercu- 
lose,  etc.)  produisent  la  gangrène  par  ce  mécanisme. 

La  congestion  est  mortifiante  parce  qu’elle  détermine 
d’abord  la  stagnation  du  sang,  puis  la  stase  vraie  caracté- 
risée par  un  arrêt  définitif  et  irréparable  de  la  circulation 
capillaire. 

Altérations  du  sang.  — L'altération  du  sang,  déter- 
minée par  l’augmentation  de  ses  globules  (Icucocythcmie) 
est  une  cause  de  gangrène.  Le  plasma,  modifié  dans  sa 
composition,  par  l’addition  d’un  poison,  d’une  toxine,  peut 
arrêter  les  échanges  nutritifs  dans  les  parois  vasculaires 
et  dans  les  éléments  parenchymateux.  Les  liquides 
septiques,  putriiles,  le  venin  de  vipère,  l’ergot  de  seigle,  le 
chloral  altèrent  les  cellules  et  permettent  la  pullulation  des 
agents  microbiens.  La  bile,  l’urine  produisent  la  nécrose 
par  le  même  mécanisme.  Le  mercure  occasionne  des  gan- 
grènes intestinales  et  \n  stomatite  en  pi'oduisantdes  hémor- 
ragies qui  décollent  la  muqueuse  et  l’ischémient. 

B.all  et  C.\DÉ.\c.  — .Anat.  patliol. 
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On  ne  peut  invoquer,  au  sujet  de  V ergotisme . un  spasme 
artériel  permanent  comme  cause  productrice  de  la  gan- 
grène ; on  ne  peut  expliquer  davantage,  par  ce  mécanisme, 
les  accidents  gangreneux  qui,  chez  les  bœufs,  succèdent  à 
l’ingestion  de  pelures  ou  de  résidus  de  distillerie  de 
pommes  de  terre. 

Diverses  affections,  telles  que  V anasarque  du  cheval,  le 
coryza  gangreneux  des  bêtes  bovines,  \a.  stomatite  uJcéreuse 
du  chien,  produisent  aussi  une  altération  du  sang  qui  est 
l’origine  de  la  gangrène.  ïeissier  et  Roux  ont  gangrené  les 
deux  oreilles  d’un  lapin,  en  lui  injectant  dans  le  sang  le 
sérum  d’un  malade  atteint  d’inlluenza. 

La  présence  du  sucre  (diabète),  l’excès  d’eau  (hydrémie), 
la  raréfaction  des  globules  (anémie),  aboutissent  au  même 
résultat,  quand  les  sujets  sont  atteints  d’une  autre  affec- 
tion interne  ou  traumatique  qui  sert  de  point  de  départ 
aux  manifestations  gangreneuses.  Le  staphylocoque  doré 
produit  de  la  gangrène  quand  on  l’inocule  à un  lapin 
rendu  glycosurique  par  injection  intraveineuse  de  sucre  de 
raisin. 

La  gangrène  est  un  processus  banal  déterminé  par  les 
microbes  les  plus  divers,  anaérobies  ou  facultativement 
anaérobies,  qui  pour  la  plupart  sont  incapables  de  se  déve- 
lopper dans  des  tissus  sains. 

Les  microbes  amènent  la  gangrène  par  des  procédés  mul- 
tiples ; ils  produisent  des  artérites,  des  embolies,  des 
névrites  ; ils  adultèrent  le  sang,  provoquent  des  exsuda- 
tions, des  stases,  des  hémorragies,  des  toxines  nécrosantes; 
certains  s'attaquent  aux  tissus,  disloquent  les  cellules  et 
produisent  des  ulcérations  envahissantes  {stomatites  ulcé- 
reuses cl  endocardite  ulcéreuse). 

Des  bactéries,  introduites  dans  une  plaie  de  la  cornée 
du  lapin,  amènent  la  mortification  d’une  zone  de  forme 
annulaire. 

En  dehors  des  germes  qui  produisent  la  gangrène  par 
accident,  à la  suite  d'une  éducation  qui  leur  fait  acquérir 
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une  virulence  qu’ils  ne  possédaient  pas,  le  sol  renferme  ii» 
grand  nombre  de  microbes  nécrosants  de  leur  nature^ 
Koch  a puisé  dans  un  foyer  gangreneux  un  microbe  disposé 
en  chaînette  ou  en  masses  irrégulières,  espèce  de  strepto- 
coque capable  de  produire  la  mortification  après  inocula- 
tion. Chauveau  et  Arloing  ont  étudié,  après  Pasteur,  le 
microbe  de  la  gangrène  traumatique  foudroyante,  si  bien 
décrite  par  Uenault.  Le  bacille  du  charbon  symptomatique- 
est  une  cause  de  gangrène  gazeuse  chez  divers  animaux. 
Ün  voit  la  gangrène  gazeuse  se  développer  chez  le  chien, 
après  inoculation  du  charbon  symptomatique  quand  on 
interrompt  pendant  six  à huit  heures  la  circulation  à l’aide- 
d’une  ligature  élastique  placée  au-dessus  de  l’inoculation 
(Cadéac)  ; elle  se  développe  dans  le  testicule  bistourné 
quand  des  microbes  septiques  ont  été  préalablement 
injectés  dans  la  veine  jugulaire. 

La  gangrène  obtenue  par  le  Bacillus  heminecrobiophilus 
ne  se  manifeste  que  sur  les  organes  fraîchement  trauma- 
tisés, tels  que  le  testicule  bistourné  ; ce  microbe  zymogène- 
agit  par  l’intermédiaire  de  ses  sécrétions  solubles. 

Les  crachats  des  individus  atteints  de  gangrèîie  pulmo- 
naire renferment  un  ferment  analogue  à la  trypsine- 
digérant  facilement  les  fibres  élastiques. 

L’influence  microbienne  et  la  cause  prédisposante  se- 
trouvent  fréquemment  réunies;  c’est  ce  qu’on  observe 
dans  \cs  plaies  anfractueuses  où  séjournent  des  caillots  et 
des  tissus  en  voie  de  putréfaction;  le  même  effet  infectant 
peut  être  i)roduit  quand  de  l’urine,  des  matières  fécales- 
[ténètrent  dans  les  tissus  par  une  plaie  ou  par  une  fistule, 
rpiand  des  aliments  s’échappent  d’une  plaie  œso[»hagienne,. 
tombent  dans  la  trachée  et  les  bronches,  s’infiltrent  dans- 
les  joues. 

La  gangrène  fient  apfiaraîti’e  également  à la  suite  d’une 
infiltration  de  salive,  de  sérosité,  de  lait,  ou  de  fins  en  voie 
de  putréfaction. 

C’est  généralement  ù l'association  de  germes  putrides,  ù. 
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l’infiltration  de  produits  normaux  ou  pathologiques,  qu'il 
faut  attribuer  les  inllaminations  gangreneuses. 

Lorsque  le  sang  est  altéré,  une  cause  accidentelle,  habi- 
tuellement inolfensive  {dccuhitiis,  traumatisme),  sulllt  pour 
faire  apparaître  des  phénomènes  gangreneux. 

3°  Altérations  des  éléments  anatomiques.  — Diverses 
■causes  agissent  en  désorganisant  ou  en  détruisant  les  élé- 
ments anatomiques.  Sous  l’influence  de  contusions,  de 
broiements,  de  déchirures,  ô: arrachements,  de  chocs  et  de 
tous  les  traumatismes  violents,  les  éléments  anatomiques 
meurtris,  écrasés,  désorganisés  se  gangrènent  malgré  la 
persistance  ou  le  rétablissement  de  la  circulation. 

Les  pelotes  stercorales,  les  calculs  peuvent  déterminer 
la  gangrène  de  la  muqueuse  intestinale  ; le  sondage,  la 
mortification  de  la  nnKjueuse  urétrale;  la  pression  du 
fœtus  au  moment  de  l’accouchement,  la  nécrose  de  la 
muqueuse  vaginale  ; toutes  les  muqueuses  soumises  à des 
frottements  ou  à des  contacts  anormaux  peuvent  se  gan- 
grener, plus  ou  moins  profondément. 

La  cautérisation  au  fer  rouge  détruit  les  tissus  en  les 
comburant  complètement,  en  gazéiliant  toute  la  matière 
organique.  Quand  la  combustion  est  incomplète,  les  effets 
de  la  brûlure  sont  plus  tardifs. 

La  congélation  détermine  la  rigidité  frigorifique,  mortifie 
les  tissus  en  coagulant  les  liquides  et  en  su[)[u'iinant  tous 
les  échanges  nutritifs. 

La  gangrène  ne  se  produit  que  lorsque  la  température 
atteint  les  degrés  extrêmes,  l’iongez  une  oreille  ou  une 
patte  de  lapin  dans  de  l’eau  chaude  à 34°  ou  38°,  dans  un 
mélange  réfrigérant  à 16  ou  18°  G.:  ces  organes  se  morti- 
fient irréméiliahlement.  Placez  ces  mêmes  jiartics  à une 
température  de  46°  ou  48°  ou  fi  — 7°  à — 8°  pendant 
quelques  minutes  et  vous  ne  déterminerez  qu'une  légère 
inflammation. 

La  température  nécessaire  pour  jirovoquer  la  mortifica- 
tion varie  avec  clunpie  organe;  une  anse  intestinale  exposée 
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pendant  deux  heures  ii  + 8°  ou  — 10'^  se  mortifie  d’une- 
façon  certaine;  un  muscle  ou  la  peau  ne  sont  nullement 
influencés. 

Les  effets  du  froid  et  de  la  chaleur  atteignent  simulta- 
nément ou  isolément  les  vaisseaux  et  les  cellules. 

La  cautérisation  du  tissu  conjonctif  détruit  généralement 
la  circulation  et  l’organisation;  la  cautérisation  de  la 
cornée  et  de  tous  les  tissus  non  vasculaires  n’entraîne  que 
la  mort  des  éléments  anatomiques,  sans  en  compromettre- 
la  circulation. 

La  dessiccation  d’une  plaie  dénudée,  d’une  muqueuse 
privée  de  son  épithélium,  de  la  peau  dépouillée  de  son 
épiderme,  provoque  l’évaporation  des  liquides,  le  racornis- 
sement et  la  mortification  des  parties  superficielles.  C’est 
par  ce  mécanisme  que  chaque  plaie,  chaque  ulcération 
sont  envahies  par  une  gangrène  superficielle  quand  on 
n’empêche  pas  artificiellement  l’évaporation. 

Les  caustiques  sont  des  causes  de  gangrène;  ils  agissent 
en  oblitérant  les  capillaires  et  en  produisant  l’inflam- 
mation, la  destruclion  des  tissus  qu’ils  touchent.  La  perte 
de  substance  des  muqueuses  et  de  la  peau  est  en  rapport 
avec  le  degré  de  finesse  des  membranes  tégumentaires  ou 
le  degré  d’activité  des  caustiques  employés. 

La  potasse,  la  soude,  Y ammoniaque  s’emparent  de  l’eau 
des  tissus,  forment  des  savons  en  se  combinant  avec  les- 
matières  grasses.  Les  acides  sulfurique,  azotique,  acétique, 
l'alcool  interrompent  brusquement  les  échanges  nutritifs, 
décomposent  la  molécule  anatomique  et  mettent  le  carbone 
en  liberté.  Le  chloroforme,  injecté  à la  dose  de  quelques 
gouttes,  dans  les  vaisseaux  du  membre  postérieur  d’un 
lapin,  détermine  rapidement  la  mortification  des  muscles- 
de  cette  région,  tout  en  respectant  la  circulation. 

4°  Influence  du  systè.me  nerveu.x  sur  la  production  de: 
LA  GANGRÈNE.  — Son  rôle  est  loin  d’être  élucidé.  Les- 
lésions  traumatiques  de  Vencéphale  sont  parfois  suivies  de- 
nécrose  du  tube  digestif.  Huit  jours  après  la  section  d'urt 
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pédoncule  cérébral  ou  d’une  des  couches  optiques,  on  a ob- 
•servé  le  ramollissement  de  la  muqueuse  gastro-intestinale 
(Scbiff).  Si  les  animaux  ne  recevaient  plus  d’aliments  durs, 
la  nécrose  faisait  totalement  défaut.  On  voit  aussi  des 
■escarres  se  prodinre  rapidement  après  des  lésions  cérébrales 
ou  médullaires,  ou  des  névrites  exi)érimentales.  Toutes  les 
lésions  des  nerfs  sensitifs  prédisposent  à la  gangi'ène. 

Les  sections  de  la  cinquième  paire  donnent  lieu  à 
l’opacité,  à l’ulcération  et  à l’évacuation  du  contenu  du 
globe  ocidaire,  même  quand  l’œil  est  protégé  contre  les 
traumatismes  extérieurs.  Si  l’on  coupe  les  nerfs  sensitifs 
d’une  des  oreilles  chez  un  lapin,  puis  si  l’on  plonge  les 
deux  oreilles  dans  de  l’eau  chaude  ou  si  on  les  frotte  avec 
■de  l'huile  de  croton,  l’inflammation  guérit  du  côté  sain, 
elle  aboutit  au  sphacèle  et  à la  mutilation  de  l’organe  du 
côté  énervé. 

On  a vu  la  gangrène  de  l’oreille  droite,  chez  un  lapin, 
après  l’arrachement  du  facial  à la  sortie  du  trou  stylo- 
mastoïdien  (Beaunis). 

Chez  le  cheval,  Vane  et  le  mulet,  des  gangrènes  peuvent 
succéder  à la  névrotomie.  (Voj.  Étiologie  générale.)  La 
suppression  de  l’innervation  provoque  surtout  la  gangrène, 
quand  d’autres  causes  accidentelles  interviennent  : décu- 
bitus, traumatisme,  imprégnation  des  extrémités  par  le 
purin,  etc.  Les  tissus  privés  d’innervation  ont  une  vitalité 
amoindrie. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Patholo- 
giquement, la  gangrène  est  limitée  d’emblée  (gangrène 
circonscrite),  ou  envahissante  (gangrène  diffuse)  ; la  limi- 
tation de  cette  dernière,  quoique  tardive,  finit  par  se 
produire.  — La  gangrène  circonscrite  est  d’ordre  physique, 
traumatique,  chimique  ou  physiologique  ; la  gangrène 
diffuse  est  d’essence  microbienne;  elle  se  résume  dans  une 
putréfaction  et  une  intoxication  simultanées  (1). 

(1)  Voy.  Gangrène  traumatique  {Pathologie  chii'urgicale,  in  Encyclo- 
pédie vétérinaire,  tome  X.XIV). 
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L’étude  anatomique  de  la  gangrène  circonscrite,  faite 
sur  le  sujet  vivant,  présente  quatre  parties  distinctes  : l’es- 
carre, la  zone  gangreneuse;  la  ligne  de  démarcation  et  le 
cercle  inllammatoire. 

a)  L’escarre  est  la  partie  morte;  toutes  les  fonctions 
organiques  j sont  éteintes.  Elle  n’est  pourtant  pas  un 
appendice  inerte,  inolfensif  ; elle  sert  fréquemment 
d’aliment  aux  microbes  septiques  qui  la  transforment  en 
poisons  absorbables,  tant  que  toute  continuité  n’est  pas 
détruite  entre  le  mort  elle  vif.  Les  caractères  de  l’escarre 
varient  avec  la  cause  mortiliante  et  la  nature  du  tissu 
intéressé.  L’aspect  d’un  tissu  mortifié  par  la  brûlure  diffère 
de  celui  qui  est  détruit  par  un  caustique,  gangrené  par 
l’arrêt  de  la  cii'culation  ou  une  stase  sanguine.  Dans  le  cor 
de  y encolure,  la  peau  prend  une  couleur  brune  ou  noirâtre  ; 
le  tissu  tibro-cellulaire,  une  nuance  jaune  citron,  les 
muscles  ont  une  teinte  brun  acajou;  les  cartilages  sont 
verts  ; les  nerfs,  violacés. 

h)  La  ZONE  GANGRENEUSE  est  la  partie  qui  se  meurt,  faute 
de  circulation.  Cette  bande  de  tissu  subit  d’un  côté  le 
contact  immédiat  de  l’escarre  et  de  l’autre  celui  des  tissus 
altérés.  Ces  diverses  influences  en  déterminent  la  morti- 
fication. 

Cette  zone  se  remplit  de  globules  de  pus,  s’infiltre 
d’exsudats,  et  se  détruit.  C’est  en  raison  de  l’extension  de 
l’escarre  que  les  environs  des  points  touchés  directement 
par  l’agent  nécrosant  (traumatique,  clnmique  ou  thermique) 
sont  toujoiu's  plus  ou  moins  gravement  compromis. 

c)  Le  SILLON  DE  DÉM.XRCATiON  cst  silué  à l'extrôme  limite 
des  parties  vivantes.  Il  est  représente  au  début  par  un 
cercle  byperbémié,  plus  ou  moins  prononcé;  il  devient  le 
sillon  d’élimination  ou  sillon  disjoncteur  quand  s'accomplit 
la  séparation  définitive  entre  les  parties  vivantes  et  les 
parties  mortes.  11  commence  par  de  petites  fissures  qui 
s'étendent  de  proche  en  proche  et  se  réunissent  en  une 
sorte  de  tranchée  circulaire,  régulière  ou  brisée,  perpen- 
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cliculaire  ou  oblique,  remplie  de  pus  ou  de  liquide  sanieux 
qui  dissèque  la  partie  morte. 

Cette  séi)aration  est  facilitée  par  la  rétraction  des  tissus 
élastiques,  par  Faction  dissolvante  exercée  par  les  exsudais, 
par  la  diminution  de  résistance  de  l’escarre,  par  l’affaisse- 
ment de  celle-ci  dans  la  gangrène  sèche,  par  son  ramollis- 
sement dans  la  gangrène  humide  et  par  la  turgescence  des 
parties  environnantes. 

(1)  Le  CERCLE  INFLAMMATOIRE  cst  Constitué  par  la  hande  de 
tissu  qui  entoure  la  partie  gangrenée;  elle  est  chaude, 
rouge,  tuméfiée,  douloureuse;  la  portion  gangrenée  est 
froide.  Dans  le  processus  mortifiant,  l’escarre  n’a  qu’un 
rôle  passif  ; elle  doit  s’éliminer  ou  se  détruire. 

Cette  destruction,  cette  élimination  suivie  d'une  répa- 
ration parfaite  ou  imparfaite  delahrèche,  faite  à l’organe, 
est  précisément  opérée  par  la  zone  inflammatoire.  Elle 
oblitère  primitivement  les  vaisseaux  tbrombosés,  répand 
dans  le  champ  mortifié  des  leucocytes  qui  absorbent  les 
produits  de  destruction,  pourvoit  à la  rcsorplion  des  foyers 
nécj'obiotiques,  à la  calcification,  à Venhystement  des 
portions  qui  ne  peuvent  être  résorbées  en  raison  de  leur 
volume  trop  considérable  {séquestres  du  poumon,  nécrose 
des  os),  isole  les  foyers  gangreneux  par  une  barrière 
fibreuse  souvent  très  épaisse,  constituant  des  capsules,  des 
loges  et  protège  l’organisme  par  une  couche  granuleuse, 
souvent  suppurante  et  dissolvante  de  l’escarre,  répare 
les  ulcérations  par  un  travail  lent  de  cicatrisation,  limite 
le  travail  nécrosique  dans  les  gangrènes  diffuses  et  fait 
partout  sentir  son  intluence  bienfaisante. 

Le  résultat  de  ces  efforts  réparateurs  est  influencé  par 
le  siège  de  la  gangrène,  la  nature  du  tissu  mortifié  et  par 
la  cause  mortifiante.  Une  gangrène  du  poumon  est  évi- 
demment plus  grave  que  l’ulcération  de  la  peau. 

Si  l’escarre  tombe  d’elle-même,  la  cicatrisation  s’effectue 
sans  accident  ; il  se  produit  une  cicatrice  étoilée  avec  une 
perte  de  substance  plus  ou  moins  étendue;  si  l’escarre 
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est  enlevée  prématurément,  l’élimination  est  suivie  d’une- 
hémorragie  plus  ou  moins  abondante. 

La  gangrène  peut  également  envahir  des  vaisseaux,  les- 
ulcérer  et  les  détruire  avant  qu’ils  soient  oblitérés.  Des 
hémorragies  se  i)roduisent,  par  ce  procédé,  dans  certaines 
tumeurs  cancéreuses.  Des  thromboses  et  des  embolies  gan- 
greneuses peuvent  être  le  point  de  déj>art  de  foyers 
secondaires. 

Dans  les  organes  creux  qui  confinent  à des  cavités,, 
l'élimination  provoque  fréquemment  une  inflammation 
purulente  de  la  séreuse,  d’où  sa  perforation;  la  pleurésie 
purulente  et  gazeuse  succède  ù la  gangrène  pulmonaire; 
la  péritonite  au  volvulus,  à l’invagination,  à une  perfora- 
tion intestinale,  etc. 

La  GUÉRISON  se  fait  par  élimination  ou  par  séquestra- 
tion ; le  produit  séquestré  est  soustrait  à l’organisme  ; 
c'est  la  terminaison  la  plus  heureuse  pour  ces  viscères  : 
séquestre  pulmonaire  dans  la  péripneumonie  contagieuse- 
des  bêtes  bovines. 

La  .MORT  est  souvent  la  conséquence  de  la  gangrène  ; elle 
résulte  de  divers  accidents  ; hémorragies,  perforations, 
thromboses,  embolies,  gangrènes  secondaires,  suppura- 
tion abondante,  septicémie,  pyohémie.  La  gangrène  tue 
aussi  par  épuisement,  inanition  et  par  les  désordres  or- 
ganiques et  fonctionnels  qu’elle  fait  subir  à l’organisme 
quand  elle  siège  dans  un  organe  important  pour  le  main- 
tien de  la  vie  (poumon). 

Formes  de  gangrène.  — On  peut  distinguer  les 
variétés  suivantes  de  gangrène  : 1°  la  gangrène  sèche 
ou  la  momification;  2“  la  mortification  par  coagulation  ; 
3°  la  mortification  par  ramollissement,  par  liquéfaction, 
par  nécrobiose;  4°  la  gangrène  humide  ou  la  putré- 
faction. 

a)  Gangrène  sèche  ou  momification.  — Elle  est  caracté- 
risée par  la  dessiccation,  le  racornissement  des  tissus  privés- 
de  circulation  et  dépouillés  de  leur  eau  de  végétation. 

11. 
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La  l'orme  et  l’aspect  sont  toujours  conserves  dans  cer- 
tains tissus  très  durs  et  très  résistants  comme  les  carti- 
lages, les  os  et  les  ligaments.  Les  tissus  Iriables  se  mo- 
difient progressivement, 

Au  début,  ils  sont  décolorés  et  légèrement  desséchés  ; 
ils  paraissent  cadavérisés.  Ils  ne  présentent  jamais  aucune 
tendance  à la  putréfaction.  C’est  une  gangrène  aseptique. 
L’eau  de  constitution  s’évapore  ; la  graisse  s’échappe  des 
cellules  adipeuses,  se  répand  dans  les  tissus  desséchés,  les 


Fig.  41.  — Escarre  de  décubitus  (Bail). 

E,  fusion  de  l'épiderme  et  du  derme. 

rend  transparents  et  les  protège  contre  l’action  comburante 
de  l’oxygène  et  l’action  dissolvante  de  l’eau  (fig.  41).  La 
momification  s’empare  des  fœtus  morts  provenant  d’une 
grossesse  extra-utérine  ou  ayant  longtemps  séjourné 
dans  l’utérus,  des  cors  qui  se  développent  sur  l’encolure 
des  chevaux  par  la  pression  des  harnais,  de  la  portion 
du  cordon  ombilical  qui  doit  tomber  après  la  naissance, 
des  extrémités  des  membres  chez  le  porc  dans  la  gan- 
grène ergotique,  des  croûtes  qui  succèdent  à la  déhis- 
cence des  pustules,  à l’ulcération  des  phlegmons  ; elle 
s’empare  encore  des  parasites  enkystés  dans  les  tissus 
{échinocoqiies,  trichines,  cysticerques),  et  qui  cessent  de 
•N'ivre  depuis  longtemps. 
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La  momificalion  était  la  méthode  de  conservation  des 
corps  en  Égypte.  Czermak,  qui  a étudié  les  tissus  d’une 
de  ces  momies,  datant  de  plus  de  trois  mille  ans,  les 
a trouvés  parlaitemeut  intacts.  La  momilication  fait 
acquérir  aux  tissus  une  dureté  très  grande;  ils  sont  ra- 
tatinés, racornis;  la  plaque  gangreneuse  est  alfaissée  ; 
elle  résonne  à la  pei’cussion. 

Histologiquement,  on  y retrouve  les  altérations  des 
fœtus  morts  : les  globules  rouges  du  sang  sont  détruits  ; 
des  pigments  rouillés,  provenant  de  la  décomposition, 
des  cristaux  d’hématoïdine,  des  corpuscules  gangreneux 
se  montrent  dans  les  parties  mortifiées;  les  globules 
blancs  desséchés  sont  granuleux,  irréguliers,  noirâtres, 
anguleux;  ils  présentent  des  granulations  graisseuses  et 
des  granulations  pigmentaires,  leurs  noyaux  et  leur  pro- 
toplasma sont  fondus  en  une  masse  commune  ; ils  sont 
caséifiés.  « Le  cerveau  et  la  moelle  sont  réduits  en  une 
bouillie  dans  laquelle  on  trouve  des  granulations  de  ma- 
tière grasse,  des  cristaux  de  cholestérine  et  des  cellules 
nerveuses  dont  les  noyaux  ne  sont  plus  apparents  ; les 
tubes  nerveux  ont  complètement  disparu. 

Les  ner/5  périphériques  sont  bien  conservés,  seulement  la 
myéline,  peu  abondante  â cet  âge,  est  rassemblée  sous 
forme  de  fines  granulations  graisseuses.  Les  faisceaux  mus- 
culaires du  tronc  et  des  membres  ne  contiennent  pas  de 
granulations  graisseuses,  mais  seulement  des  granula- 
tions pigmentaires  brunes  provenant  probablement  de  la 
matière  colorante  des  muscles. 

La  substance  musculaire  elle-même,  admirablement 
striée,  se  décompose  en  éléments  ou  en  disques  sur  lesquels 
on  aperçoit  encore  très  nettement  la  striation  longitu- 
dinale; par  contre,  les  fibres  musculaires  du  cœur  pré- 
sentent toutes  des  granulations  graisseuses  en  certaine 
abondance.  Cette  conservation  du  muscle  après  la  nécrose 
est  fréquente;  et  nous  avons  observé,  chez  un  adulte,  un 
infarctus  (fun  muscle  dans  lequel  le  tissu  était  blanchâtre, 
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mais  avait  complètement  conservé  sa  structure  et  sa 
striation. 

Les  cellules  du  foie  des  fœtus  macérés  sont  détruites 
et  remplacées  par  des  amas  de  granulations  protéiques 
et  graisseuses,  par  des  cristaux  de  graisse  et  des  granu- 
lations })igmentaires.  Les  cellules  des  cartilages  contien- 
nent toutes  quelques  rares  granulations  graisseuses.  Les 
cellules  contenues  dans  les  corpuscules  osseux  se  colo- 
rent très  nettement  i>ar  le  carmin  et  sont  bien  conservées 
ainsi  tpie  les  noyaux  des  cellules  connectives  » (Cornil 
et  Itanvier). 

b)  Gangrène  par  coagulation.  — Semblable  à la  précé- 
dente, par  les  modifications  qu’elle  imprime  à la  consis- 
tance et  à la  structure  des  tissus,  elle  est  de  nature  dilîé- 
rente. 

Cette  gangrène  est  caractérisée  par  la  coagulation 
des  matières  albuminoïdes  contenues  dans  le  protoplasma 
dont  le  mouvement  nutritif  s’interrompt  brusquement; 
or  l’arrêt,  c’est  la  mort.  Cette  coagulation  ressemble  à la 
coagulation  de  la  fibrine  du  sang  dans  la  formation  du 
caillot.  La  cellule  prend  un  aspect  bomogène,  hyalin,  ou 
présente  dans  son  intérieur  de  petits  blocs  translucides. 
Le  noyau  se  coagule  en  petites  granulations,  il  perd  son 
contour,  puis  il  disparaît  dans  la  masse  homogène.  Cette 
coagulation  donne  aux  tissus  mortifiés  une  opacité  très 
grande. 

Ces  nécroses  se  rencontrent  dans  la  plupart  des  pro- 
cessus microbiens,  notamment  dans  la  morve,  dans  la 
tuberculose  ; elles  peuvent  résulter  aussi  de  diverses  ac- 
tions chimiques  : les  acides  et  les  sels  métalliques  pro- 
duisent ainsi  une  escarre  sèche  et  dure,  tandis  que  les 
alcalins  (potasse,  soude,  ammoniaque  et  leurs  dérivés) 
sont  des  caustiques  liquéfiants.  Ziegler  attribue  ce  pro- 
cessus à la  pénétration  dans  l'intérieur  de  la  cellule  de 
la  lymphe  interstitielle  ; celle-ci  contient  une  substance 
fibrinoplastique  du  protoplasma  cellulaire. 
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c)  Mortification  par  ramollissement,  par  liquéfaction, 
PAR  NÉCROBIOSE.  — Cc  type  de  gangrène  se  inanil'este  dans 
les  parties  situées  à l’abri  de  l’air  et  de  toute  infection 
ultérieure,  de  sorte  que  l’évaporation  y est  impossible. 
Souvent  même  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques 
avoisinants  y laissent  transsuder  de  la  sérosité;  la  partie 
mortifiée  se  ramollit,  se  désagrège,  se  liquéfie  (fig.  42). 

Ce  ramollissement  s’observe  dans  les  tubercules,  dans 
les  glandes  d’origine  morveuse  ou  tuberculeuse,  dans  le 
cerveau,  dans  la  pneumonie,  dans  les  abcès,  dans  les 
néoplasies  cancéreuses,  dans  les  foyers  hémorragiques, 
dans  les  fœtus  morts  qui  macèrent  dans  le  liquide 
amniotique.  Ces  tissus  aseptiquement  nécrobiosés  renfer- 
ment des  microbes  pyrétogènes  (Rodet  et  Courmont). 

(1)  Gangrène  humide  ou  putréfaction.  — Elle  est  carac- 
térisée par  la  putréfaction  sur  le  vivant;  le  processus  qui 
se  déroule  est  à peu  près  analogue  à celui  de  la  putréfac- 
tion sur  le  cadavre;  la  partie  mortifiée  se  ramollit,  se 
liquéfie  et  se  décompose;  la  matière  colorante  du  sang 
se  détruit  et  les  tissus  se  décolorent. 

Les  parties  gangrenées  présentent  au  début  une  teinte 
rouge,  noire,  violacée  ou  livide  ; elles  sont  le  siège  d’une 
moiteur  froide  due  à l’imbibition  des  tissus  par  les  li- 
quides exsudés.  Ceux-ci  soulèvent  l’épiderme,  forment 
des  vésicules;  la  surface  devient  irrégulière,  tuméfiée, 
œdémateuse,  crépitante;  des  bulles  gazeuses  se  dégagent 
des  parties  en  voie  de  décomposition;  la  gangrène  devient 
emphysémateuse.  Des  fissures  s’y  produisent  ; les  ampoules 
s’ouvrent  et  laissent  échapper  une  sérosité  d’un  bleu  rou- 
gCiUrc  où  nagent  des  filaments  informes  d’une  coloration 
gris  sale  et  d’une  fétidité  repoussante. 

La  putréfaction  a engendré  des  acides  gras  volatils  : 
butyrique,  valérianique,  de  l’hydrogène  sulfuré,  des  car- 
bures inflammables,  des  composés  ammoniacaux  qui  sont 
la  cause  de  cette  odeur  pénétrante  et  caractéristique.  La 
matière  des  tissus  se  simplifie  de  plus  en  plus  (tig.  42);  il 
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se  produit  (lig.  43)  des  cristaux  de  leucine,  de  tyrosine,  de 
margarine,  de  phosphate  amnioniaco-magnésien,  de  sul- 
fate et  de  carbonate  de  cliaux,  d’urate  et  de  hutyrate 
d’ammoniaque,  de  cliolestérine,  d’acide  stéarique.  Tous 
les  tissus  subissent  cette  putréfaction;  celle  des  cellules 


Fig.  42.  — Décomposition  gangreneuse  Fig.  43.  — Produits  de  la  dissolution 
des  tissus  (*).  gangreneuse  {“). 


(*)  a ,anias  de  globules  sanguins.  — b,  fibres  musculaires  lisses.  — c,  fibres 
musculaires  striées.  — d,  leur  désagrégation  en  disques  de  Bowman.  Gros- 
sissement ; 300. 

(**)  a,  leucine.  — b,  tyrosine.  — c,  cristaux  gras.  — d,  phosphate  ammo- 
niaco-magnésien.  — e,  corpuscule  gangreneux  (pigment  noir).  — f,  vibrions. 
■Grossissement  : 300. 

tissu  conjonctif  résistent  davantage;  les  cartilages  et  les 
os  se  détruisent  les  derniers. 

L’examen  microscopique  révèle  les  altérations  subies 
par  les  tissus  détruits;  \e  sang  csi  décomposé,  les  globu- 
les sont  dissous,  la  matière  colorante  a imbibé  les  tissus 
voisins  ; les  fibres  inusculaires  ont  perdu  leur  striation  ; 
elles  sont  segmentées  en  courts  cylindres,  ternes,  granu- 
leux ou  dissociés  et  présentent  une  résistance  inaccou- 
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tiimée  i\  tous  les  réactifs  colorants  ; le  noyau  s’atroi)liie, 
se  ratatine,  se  désagrège  en  petits  fragments  ou  se  dis- 
sout. 

Les  fibres  musculaires  lisses  se  remplissent  de  cor- 
puscules punctifoniies  et  se  convertissent  ensuite  en  une 
masse  gélatineuse. 

Dans  le  tissu  adipeux,  la  graisse  abandonne  les  cellules, 
et  donne  à richor  gangreneux  l’aspect  d’une  émulsion. 

Le  tissu  conjonctif  se  tuméfie  en  absorbant  l’eau. 
L’expérience  suivante  en  est  la  preuve  ; la  cornée  placée 
dans  l’eau  distillée  triple  de  volume  en  quelques  heures. 
Cette  action  de  l’eau  est  complétée  dans  la  gangrène  par 
les  sels  ammoniacaux  et  par  les  produits  solubles.  Ces 
agents  rendent  les  fibrilles  plus  apparentes,  les  ramol- 
lissent et  les  dissolvent. 

Les  fibres  élastiques  résistent  très  longtemps  à cette  dis- 
solution ; on  peut  les  retrouver  dans  le  contenu  des  caver- 
nes pulmonaires,  dans  les  foyers  septiques  des  membres  ; 
les  tissus  plus  denses,  comme  les  ligaments,  les  tendons,  les 
aponévroses  et  tous  les  tissus  fibreux,  se  dissocient  en  der- 
nier lieu;  les  parties  spbacélées  tombent  généralement  et 
laissent  apercevoir  les  altérations  de  ces  tissus.  Le  ramol- 
lissement tardif,  dont  ils  sont  le  siège,  est  très  lent;  le 
tissu  connectif  interposé  se  détruit,  puis  les  fibrilles  secon- 
daires et  tertiaires  se  dissocient  et  se  transforment  en  un 
chevelu  délicat. 

Le  cartilage,  formé  de  composés  chimiques  peu  solu- 
bles, demeure  longtemps  verdâtre  ; les  os  conservent  le 
poli  de  leur  surface;  ils  prennent  parfois  une  couleur 
noinUre  due  à leur  imprégnation  par  le  sulfure  de  fer 
produit  par  l’action  du  sulfbydrate  d'ammoniaque  sur  la 
matière  colorante  du  sang;  les  vaisseaux,  les  cellules,  le 
tissu  médullaire  se  détruisent. 

Les  centres  nerveux  peuvent  éprouver  aussi  le  ramol- 
lissement putride  ; les  nerfs  deviennent  violacés,  se  dis- 
socient, se  pigmentent,  la  myéline  devient  granuleuse. 
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le  cylindraxe  disparaît  complètement  et  lenévrilemme  est 
conrondii  avec  les  tubes  nerveux. 

La  peau  se  résume  en  un  détritus  méconnaissable, 
entin  les  cellules  de  toute  l’économie,  devenues  plus 
brillantes,  pâlissent  et  perdent  leur  transparence,  leur 
noyau  s’efface , elles  deviennent  granuleuses  et  disp.t- 
raisscnl. 

Les  condilions,  qui  président  à ces  diverses  transfor- 
mations, consistent  dans  une  infinité  (V organismes  infé- 
rieurs représentés  par  des  saccbaromycés,  des  .l.s7jcr(////n.s', 
Cryptococcus,  par  les  leptotbrix,  par  des  vibrions,  des 
spirilles,  des  bactéries,  i)rincipalemcnt  le  Bacterium  lermo 
et  par  tous  les  agents  des  fermentations  qui  trouvent, 
dans  ce  terrain  mortifié,  un  milieu  qui  favorise  leur 
multiplication. 

Les  ferments  sont  apportés  par  un  corps  vulnérant,  une 
plaie,  etc.  ; ils  ont  été  inoculés  à lasurface  d’une  muqueuse; 
ils  ont  pénétré  dans  l’appareil  respiratoire,  digestif, 
génito-urinaire.  Aussi  la  gangrène  humide  n’apparaît-elle 
que  dans  les  régions  exposées  à l’air  ou  aux  infections 
déterminées  par  les  aliments,  les  boissons  ou  les  agents 
divers  que  l’atmosphère  a contaminés.  Les  ferments  sont 
les  produits  solubles  sécrétés  parles  microbes.  On  peut  y 
rencontrer  un  ferment  analogue  à la  trypsine  et  qui  pos- 
sède la  propriété  de  dissoudre  les  fibres  élastiques. 

Au  ferment,  il  faut  ajouter  la  matière  fermentescible, 
c’est  le  tissu  prive  de  vie  par  l’une  des  causes  énoncées 
dans  l’étiologie  générale  ; il  faut  y joindre  aussi  l’humi- 
dité qui  transforme  ces  milieux  en  un  bouillon  de  cul- 
ture, et  la  température  convenable  qui  donne  le  branle  à 
la  fermentation. 

Quand  la  gangrène  humide  est  eirconscrite,  c’est  que 
les  germes  infectieux  sont  passés  dans  les  tissus  sains  à 
la  faveur  de  la  circulation  sanguine  ou  lymphatique  et 
ont  communique  à ces  tissus  vivants  le  meme  mouvement 
de  fermentation. 
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Symptômes.  — 1“  Symptômes  locaux.  — Dans  les 
régions  accessibles  à la  vue  et  au  toucher,  l’évolution 
pathologique  de  la  gangrène  est  marquée  par  trois  faits 
nettement  perceptibles  : V escarrification,  V élimination  et 
la  réparation. 

Les  SA'mptômes  locaux  liés  ù.  ces  trois  actes  consistent 
dans  des  changements  de  couleur,  de  sensibilité,  de  vo- 
lume, de  température,  d’odeur,  des  parties  mortitiées. 

La  couleur  de  la  peau,  rouge  au  début,  devient  viola- 
cée, brune,  noire  ; elle  prend  une  nuance  franchement 
hémorragi(pie  quand  la  gangrène  est  confirmée. 

La  douleur  est  vive  et  souvent  intolérable  avant  la  for- 
mation de  l'escarre.  Le  cheval  atfecté  d’un  javart  cutané 
à l’une  des  extrémités,  marche  è trois  jambes;  \c  chien 
muni  d’un  bandage  de  fracture  trop  serré  ne  peut  suj)- 
porter  le  moindre  attouchement  et  pousse  des  cris;  la 
cautérisation  trop  intense,  la  nécrose  des  os,  dos  liga- 
ments, des  tendons  provoquent,  chez  tous  les  animaux, 
des  lancinations  caractéristiques  jusqu'à  la  mortification 
complète  des  extrémités  nerveuses.  Plus  tard,  la  douleur 
se  cantonne  au  pourtour  de  l’escarre,  dans, la  zone  en- 
flammée ; elle  se  traduit  alors  par  des  démangeaisons 
très  intenses. 

Dans  les  gangrènes  viscérales  {poumon,  etc.),  la  doideur 
est  nulle  ou  à peine  appréciable.  Quand  elle  existe,  on  peut 
la  rattacher  au  défaut  de  nutrition  des  éléments  nerveux 
privés  d’oxygène  par  arrêt  de  la  circulation.  Sa  dispari- 
tion dans  le  territoire  gangrené  est  le  signal  de  l’escarri- 
fication et  d’une  élimination  prochaine.  La  partie  morti- 
fiée peut  être  coupée,  excisée,  cautérisée,  sans  éveiller  la 
moindre  sensibilité. 

La  température  tend  à se  mettre  en  équilibre  avec  celle 
du  milieu  ambiant.  Ce  refroidissement,  appréciable  à la 
main  comme  au  thermomètre,  est  [dus  pi'ononcé  dans 
les  parties  externes  que  dans  les  viscères  où  les  parties 
enflammées  cèdent  aux  parties  escarriliées  une  portion 
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■de  leur  calorique.  La  dilïërence  avec  la  température  des 
parties  saines  est  de  2 à 4 degrés,  en  moyenne,  dans  les 
régions  explorables.  L’abaissement  de  la  température  est 
•consécuUr  à l’arrêt  de  la  circulation. 

Le  volume  des  parties  gangrenées  diminue  dans  la  gan- 
grène sècbe  sous  l’inlluence  de  l’évaporation;  il  augmente 
dans  la  gangrène  bumide  sous  l’inlluence  de  la  putréfaction 
■des  liquides  retenus.  On  voit  apparaître  des  bulles,  des 
■ampoules  pleines  de  li(]uide  gangreneux.  Le  tissu  mortifié 
est  pâteux,  emphysémateux,  il  crépite  sous  le  doigt.  La 
région  environnante  est  le  siège  d’un  œdème  d’autant  plus 
prononcé  que  le  tissu  est  plus  lâche;  l’œdème  est  plus 
développé  sur  les  muqueuses  mortifiées  que  sur  la  peau  ; ce 
symptôme  précède  souvent  l’apparition  de  la  gangrène 
bumide. 

IJocleur  fétide  est  un  signe  important  de  la  gangrène; 
elle  devient  souvent  pathognomonique  des  gangrènes  in- 
ternes. Cette  odeur  rappelle  celle  de  la  putréfaction  ou 
eelle  des  macérations  anatomiques.  Elle  ne  se  produit 
que  dans  les  cas  où  la  gangrène  est  bumide  et  s’effectue 
■au  contact  de  l’air. 

Dans  la  gangrène  de  la  bouche  et  de  V arrière-bouche. 
des  cavités  nasales,  des  sinus  et  du  poumon,  la  fétidité  de 
l’air  expiré  est  bien  l'un  des  signes  les  plus  caractéris- 
tiques. Cette  puanteur  significative  s’accompagne  de 
l’expulsion  de  débris  organiques  mortifiés  dont  on  peut 
reconnaître  la  provenance  par  l’examen  microscopique. 
On  retrouve  ainsi,  dans  l’expectoration  gangreneuse,  des 
fibres  élastiques,  des  pigments,  des  cristaux  de  leucine,  de 
tyrosine,  des  bactéries,  des  spirilles,  le  Leptolhrix  pulmo- 
et  divers  infusoires;  dans  l’invagination,  on  retrouve 
dans  les  excréments  des  lambeaux  d’intestin;  dans  les 
nécroses  des  cavités  nasales,  le  jetage  renferme  des 
fragments  de  cartilage.  Si  le  foyer  gangreneux  n’est  pas 
en  contact  avec  l’air  atmosphérique,  il  n’y  a ni  fermen- 
tation, ni  fétidité;  les  cavernes  pulmonaires  des  phtisiques. 


INFLAMMATION.  199 

des  pneumoniques,  des  bronchitiques  sont  inodores  tant 
quelles  restent  fermées. 

2"  SoiPTOMES  GÉNÉRAUX.  — Le  travail  de  ilésorganisation, 
qui  s’effectue  au  sein  des  parties  mortifiées,  expose  l’or- 
ganisme cl  l’action  des  poisons  et  des  ferments  qui  pul- 
lulent dans  les  foyers  de  gangrène  humide. 

La  sanie  gangreneuse,  mélange  de  produits  toxiques 
résultant  de  la  désagrégation  des  éléments  anatomiques 
et  des  sécrétions  microbiennes,  peut  pénétrer  dans  les 
lymphatiques,  se  répandre  dans  les  tissus  par  imbihition, 
tant  que  toute  eontinuitô  n’est  pas  rompue  entre  le  mort 
et  le  vif. 

On  peut  démontrer  expérimentalement  cette  ahsor[)tion. 
L'injection  d’une  solution  concentrée  d'iodurc  de  potassium 
dans  des  tissus  mortifiés  a pour  résultat  le  passage  de  ce 
sel  dans  l’urine  jusqu’à  la  mort  de  l’animal  (Ivussmaul). 
Or,  les  poisons  issus  des  parties  mortifiées  déterminent  la 
fièvre.  Injectés  dans  le  sang  des  solipèdes,  des  chiens  et 
des  chats,  ils  déterminent  des  troubles  plus  ou  moins 
intenses. 

On  voit  fréquemment  apparaître  tous  les  signes  de  la 
septicémie;  il  se  produit  aussi  des  métastases  gangreneuses 
et  une  fièvre  inflammatoire  de  réaetion;  on  constate,  en 
même  temps,  de  l’abattement,  de  la  faiblesse  et  de 
l’adynamie;  le  pouls  devient  très  petit  ; de  plus,  il  y a des 
vomissements  et  une  diarrhée  fétide  et  sanguinolente. 


V.  — IXFLA.MMATIOX. 

Définition.  — L'inflammation  peut  être  définie,  une 
réaction  de  l’organisme  contre  les  agents  irritants,  contre 
les  poisons  solubles  qui  intoxiquent  les  tissus. 

Ses  lésions  : exsudation,  ulcération,  gangrène,  suppu- 
ration, etc.  ; ses  symptômes  : chaleur,  rougeur,  tumé- 
faction, douleur,  sont  l'expression  d'une  réaction  de 
l’organisme  contre  l’influence  irritante.  Là  où  la  réaction 


200 


PROCESSUS  MORBIDES. 


fait  défaut,  il  n’y  a pas  d’inflammation.  Mais  l’action 
irritative  étant  une  caractéristique  à peu  près  générale  des 
influences  que  nous  avons  étudiées,  et  la  propriété  de 
réagir  appartenant  à tous  les  tissus,  il  s’ensuit  que 
l’inllammation  constitue  le  fonds  principal  de  la  pa- 
thologie. 

Considérations  générales.  — La  diversité  des  maladies 
dites  inllammatoires  résulte  de  la  diversité  des  causes 
irritantes,  c’est-à-dire  des  poisons  solubles  qui  déterminent 
l’irritation.  Une  brûlure  superficielle  suscite  une  réaction 
légère;  une  cautérisation  limitée  est  suivie  d’une  élimina- 
tion restreinte  et  d’une  néoformation  de  tissu;  une  diérèse 
provoque  un  travail  de  réparation  et  de  soudure  ; des 
microbes  sont  des  agents  de  destruction  et  de  mort  des 
tissus  {microbes  septiques).  11  est  des  agents  qui  déterminent 
des  réactions  envahissantes  {traumatismes,  microbes)  ; 
d’autres,  des  réactions  circonscrites,  des  inllammations 
nodulaires  (microbes  de  la  morve,  de  la  tuberculose,  etc., 
trichines,  cysticenjiies,  etc.). 

Si  les  phénomènes  réactionnels  sont  si  variés,  c’est 
que  chaque  corps  irritant  possède  une  action  spécifique. 

La  cause  la  plus  générale  de  rinllammation,  c'est 
Vinfection  ; la  cause  la  plus  générale  de  la  réaction,  c’ est 
la  toxine  microbienne.  Les  microbes  sont  des  ferments  des 
protoplasmas  cellulaires  et  les  modes  fermentatifs  sont 
aussi  nombreux  que  les  ferments  pathogènes  eux-mêmes 
(Dard). 

Les  parasites,  qui  sont  des  causes  beaucoup  plus  gros- 
sières, se  diversifient  également  par  le  mode  ou  l’intensité 
de  leur  action. 

Le  TERRAIN  attaqué,  ou  l’état  biologique  de  l’organisme 
qui  réagit,  peut  modifier  les  caractères  de  la  réaction 
et  faire,  sous  l’influence  d’une  même  cause,  des  inflamma- 
tions séreuses,  congestives,  fibrineuses,  hémorragiques, 
purulentes,  organisatrices,  des  inflammations  aiguës  ou 
des  inflammations  chroniques. 
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Les  formes  anatomiques  spéciales  de  l’inflammation 
{interstitielle,  parenchymateuse,  catarrhale)  dépendent 
de  l’élément  anatomique  intéressé  : cellule  conjonc- 
tive, élément  parenchymateux,  épithélium  de  revête- 
ment. 

L’inflammation  est,  de  sa  nature,  un  processus  essen- 
tiellement réparateur  qui  se  manifeste  chez  les  végétaux 
comme  chez  les  animaux.  Chaque  espèce  de  cynips  ou  de 
cécidomye  provoque  la  formation  d’une  néoplasie  ou  galle 
dont  les  caractères,  aussi  tranchés  que  ceux  du  jiarasite 
irritant,  peuvent  être  considérés  comme  des  actes 
réparateurs. 

On  doit  également  regarder,  chez  les  animaux,  les 
phénomènes  vasculaires,  l’afflux  du  sang,  la  diapédèse, 
l’exsudation,  les  néoformations,  comme  éminemment 
favorables  à la  dilution,  à la  destruction  des  substances 
nuisibles,  à la  libération  des  tissus  envahis  et  à la  réfection 
des  éléments  altérés. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  l’inflammation  locale 
est  en  raison  inverse  de  la  réce[)tivité  des  animaux. 

La  réaction  de  l’organisme  contrôla  cause  irritative 
comporte  toujours  un  effort  local  et  un  effort  général. 
L’efl’ort  local  commence  immédiatement  après  l’intro- 
duction du  parasite,  du  microbe,  du  corps  étranger  dans 
les  tissus,  comme  ù,  la  suite  de  tous  les  traumatismes 
mécaniques,  physi([ues  ou  chimiques.  11  varie  de  degré 
et  de  caractère,  nous  l’avons  vu,  suivant  l’agent  irritant, 
mais  il  varie  autant  suivant  la  nature  de  la  celhde  irritée; 
la  cellule  migratrice  ne  répond  pas  de  la  même  manière  que 
la  celhde  lixe  : conjonctive,  cartilagineuse,  osseuse, 
musculaire,  nerveuse,  épithéliale. 

(’.hatpie  tissu  [)résente  des  inflammations  ou  des  réactions 
particulières;  maisles  traits  communs  sontasscznomhreux 
pour  permettre  de  décrire,  d’une  manière  générale,  les 
modifications  des  tissus. 

Dans  chacun  d’eux,  une  partie  des  éléments  touchés 
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par  la  cause  irritante  meurt  ou  se  détruit  ultérieurement; 
une  autre  partie  réagit. 

Si  l’on  suppose  un  tissu  vasculaire  enflammé,  le  tissu 
conjonctif  par  exemple,  les  leucocytes  préposés  à sa  garde 
font  le  siège  de  l'agent  irritant  ; les  extrémités  nei'veuses 
excitées  impressionnent  les  centres  et  font  appel  à de 
nouvelles  forces;  une  vaso-dilatation  est  créée;  des  légions 
de  leucocytes,  véritables  phagocytes,  sont  apportées  dans 
la  région  irritée  où  la  bataille  se  livre.  Cette  armée  de 
seconde  ligne,  guidée  par  la  sensibilité  chimiotactique,  se 
répand  par  diapédèse  sur  le  territoire  enflammé,  pendant 
que  les  éléments  fixes  se  mobilisent  en  revenant  à l’état 
embryonnaire  ou  succombent  avant  la  lutte. 

En  même  temps,  il  se  forme  dans  la  profondeur  de 
l’organisme,  dans  les  organes  lymphogènes  (moelle 
osseuse,  etc.),  de  nouvelles  générations  de  leucocytes  qui 
viennent  remplacer  les  légions  détruites  ou  immobi- 
lisées. 

L’issue  de  la  lutte,  la  victoire  ou  la  défaite,  est  subor- 
donnée à la  promptitude  de  la  défense,  aux  foi'ces  que 
l’organisme  met  un  jeu,  comme  à celles  qui  lui  sont 
opposées.  Peu  de  chose  suffit  pour  faire  pencher  la 
balance. 

A.  — Étiologie. 

Une  seule  cause  préside  au  développement  et  à l’évolu- 
tion de  l’inflammation  : c'est  une  intoxication  locale  par 
des  poisons  solubles. 

Les  influences  mécaniques,  thermiques  ou  chimiques  que 
nous  allons  passer  en  revue  sont  habituellement  con- 
sidérées comme  les  causes  véritables  de  l’inllammation 
elles  ne  font  que  préparer  ou  déterminer  Vinfection  et  la 
production  des  poisons  solubles  par  les  microbes  apportés 
ou  par  les  cellules  (nées.  Aux  causes  irritantes  les  plus 
diversifiées,  i’organisine  répond  par  le  même  type  de 
réaction,  ï inflammation,  parce  que  toutes  s'unifient  dans 
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leur  action  pour  engendrer  un  poison  soluble  qui  empri- 
sonne au  centre  du  foyer  un  nombre  plus  ou  moins  consi- 
dérable d’éléments  et  irrite  ceux  qui  survivent  à la  péri- 
phérie. 

Causes  toxiques.  — Les  caustiques  (acides,  alcalis, 
huile  de  coton,  cantharide)  appliqués  sur  la  peau  et  les: 
muqueuses,  les  agents  inti’oduits  sous  la  peau  comme  les. 
sérums,  Vessence  de  térébenthine,  pour  obtenir  des  abcèS: 
de  fixation,  en  vertu  de  cette  idée  que  les  microbes  qui 
circulent  dans  le  sang  vont  élire  domicile  au  niveau  du 
point  traumatisé,  sont  des  causes  d’inflammation. 

Les  toxines  et  les  poisons  introduits  dans  le  sang  comme 
la  toxine  diphtérique,  enflamment  l’intestin;  l'iode,  le 
mercure  enllamment  la  peau,  la  cantharide  enflamme  le 
rein,  Valcool  le  foie,  divers  poisons  enflamment  les  nerfs. 
Tous  ces  agents  irritent  les  cellules  fixes,  en  tuent  un  cer- 
tain nombre,  déterminent  l’hyperexcitabilité  des  centres: 
vaso-dilatateurs  qui  facilitent  l’exsudation  et  la  diapédèse. 

Infections.  — Les  infections  sont  les  causes  les  plus: 
communes  de  l'inflammation  ; toute  infection  localisée- 
engendre  un  processus  inflammatoire  d’autant  plus 
intense  que  l’organisme  est  plus  résistant.  Les  septicémies 
sont  les  seules  maladies  non  inflammatoires  parce  qu’elles: 
n’entraînent  aucune  réaction  locale. 

Or  les  microbes  qui  produisent  des  inflammations 
agissent  exclusivement  par  les  pi'oduits  solubles  qu'ils 
déversent  dans  les  tissus  infectés. 

Les  cultures  privées  de  germes  sont  phlogogènes,  les 
cadavres  des  bacilles  tuberculeux  font  des  tubercules  qui 
ne  sont  pas  réinoculables,  la  diastase  phlogogène  du 
staphulocoque  engendre  du  pus  sans  microbes. 

L’infection  crée  donc  rinflammation  exclusivement  par 
intoxicalion,  comme  en  témoignent  d’ailleurs  les  inflamma- 
tions qui  évoluent  loin  du  foyer  d’infection  par  le  fait  du 
transport  des  produits  solubles  sécrétés  par  les  microbes. 

Causes  thermiques.  — La  chaleur  solaire  engendre  le 
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coup  de  soleil  {érythème  solaire)  par  la  seule  action  des 
rayons  cliimiques  (violets  et  ultra-violets  du  spectre). 

On  peut  le  démontrer  expérimentalement  ; 

Un  têtard  étant  dans  l’obscurité,  on  expose  sa  (jueue  à 
un  beau  soleilde  juin, en  ajantsoin  de  maintenir  l’animal 
vivant  par  une  abondante  et  continuelle  asi)ersion  d’eau. 
Au  bout  de  40  à 45  minutes,  on  voit  la  circulation  des 
capillaires  se  ralentir  et  une  abondante  diapédèse 
s’établir;  les  varioleux  placés  dans  une  chambre  rouge  à 
l’abri  des  rayons  chimiques  guérissent  plus  rapidement 
et  sans  accidents  (Finsen).  Grâce  aux  rayons  lumineux, 
des  toxines  phlogogènes  sont  sécrétées  par  les  cellules  des 
tissus.  La  chaleur  intense  détermine  des  brûlures  qui 
s’accompagnent  de  perte  de  substance  et  d’inflammation 
par  infection  secondaire. 

Causes  mécaniques.  — • Les  contusions,  les  compres- 
sions, les  écrasements  font  naître  une  congestion  momen- 
tanée, mais  non  une  inflammation  si  l’infection  secondaire 
ne  SC  produit  pas.  Faites  une  plaie  aseptique,  elle  se  cicatrise 
sans  inflammation.  Les  tissus  peuvent  donc  être  trauma- 
tisés, sectionnés,  être  le  siège  d’hémorragies,  être  exposés 
à l’air  et  ne  pas  s’enflammer. 

Les  corps  étrangers,  les  parasites  volumineux  {strongy- 
lus  vasorum,  clcmoclex  folliculorum,  aspergillus  fumigatus, 
spores  de  champignons),  les  poudres  diverses,  graisses, 
poussières  diverses,  poudre  de  lycopode  (pneumokonioses 
diverses)  engendrent  des  inflammations. 

Comment  agissent-ils  ? — Ils  ne  produisentdes  inflamma- 
tions que  lorsqu’ils  sont  des  centres  émissifs  de  substances 
solubles  irritantes  et  à chimiotaxie  positive  pour  les  leuco- 
cytes. Sans  cela,  les  symptômes  congestifs  cessent  et 
avec  cnx  la  diapédèse,  l’exsudation:  phénomènes  indispen- 
sables aune  organisation  cicatricielle  ultérieure.  Il  semble 
qu’un  corps  solide,  insoluble  par  lui-méme  et  n’étant  pas 
un  centre  émissif  de  produitssolubles,  ne  puisse  engendrer 
l’inflammation. 
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En  effet,  Vanthracose  pulmonaire  évolue  sans  inflamma- 
tion. 

Les  scléroses  pulmonaires  causées  par  la  présence  dans  le 
tissu  de  cet  organe  de  poussières  variées,  charbonneuses 
ou  autres,  n’existent  pas. 

Lorsque  cette  sclérose  existe,  elle  est  due  <\  une  infection 
surajoutée  et  presque  toujours  à la  tuberculose  (Tripier). 

L’anthracose  expérimentale  ne  fait  pas  d’inflammation. 
L’irritation  mécanique  ne  subit  donc  pas  à produire  Tin- 
llammation;  il  faut  l’émission  de  substances  solubles  pro- 
venant des  corps  étrangers,  des  microbes  apportés  ou  dos 
cadavres  de  cellules  qui  deviennent  des  centres  émissif^de 
substances  phlogogènes  comme  les  cellules  nécrobiosées 
fournissent  des  substances  pyrefo^rènes,  comme  le  leucocyte, 
en  mourant,  laisse  échapper  la  librin-ferment  de  Schmidt. 

It.  — Physiologie  patlioIogi(|iie  de  riallainmatiou. 

Pour  avoir  une  idée  générale  du  processus  inflamma- 
toire, il  faut  étudier  : 4®  les  modifications  des  éléments 
anatomiques;  2“  les  modifications  du  système  nerveux; 
3“  les  troubles  circulatoires,  l’exsudation  et  la  diapédèse  ; 
4“  la  néoplasie  inflammatoire  ; 3“  la  suppuration. 

Les  autres  terminaisons,  telles  rpie  le  ramollissement, 
l’ulcération,  la  gangrène,  ne  sont  que  des  accidents  contin- 
gents de  l’inflammation. 

I.  Modincations  «les  éléments  aiiatoinî«|iies.  — L in- 
fluence nocive,  irritante,  détruit  ou  altère  les  éléments 
directement  touchés  et  fait  subir,  aux  éléments  environ- 
nants, des  modifications  qui  constituent  les  premiers  phé- 
nomènes de  la  réaction  inflammatoire  et  de  la  répara- 
tion. 

1“  Destruction  et  régression. — L’agent  irritant  (acide, 
contusion,  etc.)  corrode,  écrase,  tue  sur-le-champ  un 
nombre  variable  d’éléments  ; il  en  blesse  et  en  ébranle 
d’autres  à tel  point  qu'ils  ne  peuvent  plus  se  remettre  et 
Ball  et  Cadkac.  — Anaf.  pathof.  42 
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sont  destinés  à,  périr,  parce  qu’ils  ne  peuvent  plus  ni 
s’alimenter,  ni  réparer  leurs  lésions.  Leur  vie  est  encore 
abrégée  par  les  désordres  circulatoires,  les  thromboses,  les 
stases,  les  exsudats  coagulés  qui  les  compriment  et  les 
nécrosent. 

D’autres  éléments,  trop  stables  j)Our  réagir  et  coopérer 
à la  défense  du  territoire  irrité,  subissent  la  dégénérescence 
(jranulo-graisseuse  (c’est  le  cas  des  éléments  spécifiques  des 
organes  parenchymateux),  la  tuméfaction  hydropique,  l’al- 
tération muqueuse,  colloide,  vitreuse  et  diverses  dégénéres- 
cences qui  fragmentent  les  noyaux,  hâtent  la  chute  des 
épithéliums  tégumentaires  dans  les  affections  catarrhales. 

C’est  autour  de  l’agent  irritant  et  des  éléments  mortifiés, 
devenus  corps  étrangei's,  que  se  préparent  la  résistance  et 
la  réparation  du  dommage. 

2°  Apparition  des  éléments  embryonnaires.  — Le  pre- 
mier etfet  de  l’irritation  est  de  déterminer  le  retour  à l’état 
embryonnaire  et  la  multiplication  des  éléments  soumis 
à l’irritation. 

Les  plantes  présentent,  sous  l’influence  de  divers  cham- 
pignons, des  phénomènes  de  prolifération  et  d’hypertrophie 
aboutissant  à la  production  de  tumeurs.  Les  mollusques 
et  tous  les  animaux  dépourvus  de  sang  ou  possesseurs  d’un 
système  circulatoire  incomplètement  clos,  manifestent  une 
réaction  inflammatoire  caractérisée  aussi  par  une  infiltra- 
tion de  leucocytes  autour  du  corps  étranger  ou  du  point 
lésé.  La  briUure  ou  la  cautérisation  de  la  nageoire  de  l’em- 
bryon d'axolotl  détermine,  dans  cet  organe,  privé  de  vais- 
seaux, une  accumulation  de  cellules  mobiles  du  tissu  con- 
jonctif ({ui  englobent  les  débris  des  cellules  détruites. 

D'une  manière  générale,  c’est  avec  l’arsenal  cellulaire 
constitué  par  le  triple  groupe  des  cellules  endothéliales,  des 
cellules  connectives  et  des  cellules  blanches  que  le  tissu 
con  jonctif  élabore  incessamment  ses  travaux  de  protection 
interstitielle  (fig.  44). 

Les  CELLULES  ENDOïHÉLL\LES  dcs  vaisseaux  se  gonflent,  se 
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détachent  de  la  paroi,  facilitent  l’exsudation,  la  diapédèse, 
quittent  parfois  la  paroi  vasculaire  et  se  répandent,  à l’aide 
de  leurs  mouvements  amiboïdes,  dans  la  cavité  des  vais- 
seaux. Quand  on  injecte  des  bacilles  tuberculeux  dans  le 
système  sanguin  des  A7/Ji/iS,  on  trouve  des  cellules  endothé- 
liales entièrement  déplacées;  quand  on  injecte  le  bacille 
immobile  du  rouget  du  porc  dans  la  circulation  du  pigeon, 
les  cellules  endothéliales,  en  raison  de  leurs  mouvements 
amiboïdes  et  de  leur  activité  phagocytaire,  se  remplissent 


Fig.  44.  — Cellules  endothéliales  obs  rvées  daiu  rinnaniinalion  e.xpérimentnle 
du  grand  épiploon  du  chien,  de  trois  à cinq  jours  aiu-ès  le  début  de  l’in- 
llaniniation  (600  diamètres)  : 


n,  travée  d’une  aréole  du  grand  épiploon  sur  laquelle  est  implantée  une 
grosse  cellule  endothéliale,  n,  relevée  et  renflée,  possédant  trois  noyaux; 
m,  cellule  endothéliale  implantée  de  la  même  façon,  vésiculeuse  et  possédant 
•deux  noyaux  refoulés  ft  sa  périphérie;  c,  cellule  sessile  avec  quatre  noyaux; 
b,  c,  cellules  relevées  h.  la  surface  d’une  travée  épiploïque,  rf,  à laquelle  elles 
adhèrent  par  un  prolongement  (d’après  Cornil  et  Ranvier). 


de  microbes.  Ces  éléments  s’associent  aux  cellules  fixes  du 
tissu  conjonctif,  d’autant  plus  facilement  que  l’endothé- 
lium n’est  qu’une  cellule  connective  temporairement  spé- 
cialisée (lig.  4d). 

Les  CELLULES  CONNECTIVES  qui  se  multiplient  par  karyo- 
Ivinèse  ne  sont  elles-mêmes  que  des  cellules  blanches. 

Les  CELLULES  BL.vNCHEs  comprennent  quatre  variétés  : 

-1°  Les  petites  cellules  blanches  à gros  noyau  {lympho- 
cytes) ; 
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2°  Les  gros  globales  blancs  ou  Icucocy tes  mononucléaires  ; 

3“  Les  leucocytes  éosinophiles  à noyau  unique,  bilobé, 
ovalaire  quelquefois  plus  ou  moins  contourné.  En  outre,  le 
protoplasma  contient  un  grand  nombre  de  granulations 
réfringentes  appelées  éosinopbiles; 

4“  Les  globules  blancs  polynucléaires  ou  leueocyles  neu- 
trophiles. Toutes  ces  cellules  se  multiplient  par  division 


Fig.  45.  — Endothélium  proliféré  et  hypertrophié  de  la  veine  fémorale  ejuatre 
jours  après  la  ligature  complète  : 

a,  membrane  interne  avec  des  cellules  conjonctives  et  quelques  leucocytes; 
l,  O,  cellule  endothéliale  relevée  contenant  deux  noyaux  ;i,  cellules  détachées 
de  la  paroi,  mais  unies  à l’endothélium  pariétal;  m.  cellule  endothéliale  com- 
plètement détachée  en  arc.  Grossissement  de  400  diamètres  (d’après  Cornil  et 
Ranvier). 

directe  du  noyau  en  mononucléaires  par  haryohinèse.  Elles 
donnent  naissance  aux  cellules  géantes  polynucléaires 
des  cavités  séreuses,  aux  celltdes  connectives  et  aux  cellules 
plasmiqties,  désignées  sous  le  nom  de  clasmatocytes. 

Ces  derniers  éléments,  volumineux,  ramifiés  et  granuleux, 
ne  sont  que  des  cellules  migratrices,  grossies  et  devenues 
immobiles.  Lors  de  l’inflammation,  les  clasmatocytes  se 
mobilisent,  se  midtiplient  abondamment,  et  marchent  de 
concert  avec  les  cellules  migratrices  qui  sont  les  gardiennes 
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naturelles  des  tissus.  D’autres  cellules  conjonctives, 
appelées  basophiles  (Ehrlich),  paraissent  jouir  du  rôle  de 
purilicateurs  des  produits  de  l’inllammation,  car  elles  se 
remplissent  de  grains  excrétés  par  d’autres  cellules. 

Tous  ces  éléments,  dont  on  a pu  suivre  la  formation  et 
étudier  le  rôle  chez  les  tritons,  les  grenouilles,  les  lupins 
et  chez  tous  les  êtres  où  on  les  a recherchés,  se  retrouvent 
aussi  chez  V homme  et  les  animaux  supérieurs.  Outre  ces 
éléments,  qui  jouent  un  rôle  essentiel  dans  Tinnammation, 


Fijf.  46.  — Inflammation  des  vésicules  adipeuses  du  grand  épiploon  trois 
jours  après  une  opération  de  réunion  séro-séreuse  chez  le  chien  (grossisse- 
ment de  400  diamètres). 

p,  f,  fibres  de  tissu  conjonctif  circonscrivant  les  lobules  adipeux  ; 
fl,  b,  cellules  de  tissu  conjonctif  hypertrophiées  ; c,  d,  cellules  arrondies  à 
protoplasma  clair  dont  les  noyaux  sont  en  mulliplication  directe. 

les  cellules  de  tous  les  tissus  peuvent  se  tuméfier,  se  divi- 
ser et  proliférer  l’infini  sous  le  champ  du  microscope. 

L’hgpertrophie  aiguë  des  cellules  connectives  est  la  pre- 
mière manifestation  inflammatoire.  Une p/ate  cutanée  asep- 
tique se  cicatrise  sans  phénomènes  vasculaires  et  avant  la 
karvokinèse  ; une  exstidation  plus  ou  moins  hémorragique 
se  produit  et  les  filaments  fibreux  forment  une  première 
charpente  provisoire  entre  les  deux  lèvres  de  la  plaie. 

En  même  temps,  les  cellules  connectives  trauma- 
tisées grossissent,  s'hypcrtrophient  ; leurs  prolongements, 
divisés  par  le  choc  inllammatoire,  s’accroissent  et  le 

12. 
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protoplasma  cellulaire  en  émet  de  nouveaux  (fig.  46) . 

Ces  prolongements  s’accolent  aux  filaments  de  la  char- 
pente fibrineuse,  glissent  le  long  d’eux,  les  suivent,  traversent 
l’espace  traumatise,  se  soudent  les  uns  aux  autres,  l'or- 
mant  ainsi  une  seconde  charpente,  plus  solide  que  la 
première,  plus  vivante  et  qui  va  bientôt  travailler  à l’édi- 


Fig.  47.  — Cellules  de  l'endothélium  pleural  dans  une  pleurésie  artificielle 


a,  cellule  endothéliale  vésiculeuse,  implantée  par  un  pédicule  sur  la  plèvre 
et  contenant  un  globule  blanc  ; e,  réduit  k deux  grains  de  nucléine  ; b,  c,  cel- 
lules endothéliales  sur  une  série  de  cellules  vésiculeuses  étagées  les  unes  sur 
les  autres  à la  surface  de  la  plèvre  ; d,  cellule  endothéliale  implantée  sur  la 
plèvre  montrant  son  noyau  en  rf  ; et  contenant  des  leucocytes  ; l,  c,  cellule 
vésiculeuse;  f,  cellule  endothéliale  qui  surmonte  la  précédente  et  montre  deux 
noyaux  (500  diamètres)  (d'après  Presse  médicale). 

fication  définitive  de  la  cicatrice  par  le  développement  de 
faisceaux  conjonctifs  et  de  fibres  élastiques  (Ranvier). 

Le  protoplasma  de  la  cellule  connective  peut  travailler 
deux  i\  trois  jours,  sans  que  le  noyau  entre  en  scène. 

L’inflammation  du  péritoine  par  une  solution  caustique 
permet  de  constater  des  modifications  hypertrophiques 
analogues. 

Les  cellules  endothéli.\les  récupèrent  leur  liberté,  rede- 
viennent des  cellules  connectives  ; elles  acquièrent  des  di- 
mensions énormes  jusqu’à  100  u.  et  même  davantage  (fig.  47). 


c .... 


chez  le  chien. 
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« Au  voisinage  des  vaisseaux,  ces  immenses  placards  ou 
réseaux  protoplasmiques  s’étalent  à la  surface  des  mailles 
épi[)loïques,  les  recouvrent  et  bouchent  les  trous  en  s’ap- 
puyant sur  des  fdaments  de  fibrine  fibrillaire  exsudée 
qui  leur  servent  de  supports  » (Letulle)  (fig.  48). 


Fig.  48.  — Cellules  étoilées  de  la  cornée  en  voie  de  prolifération  dans  le  voi- 
sinage d’une  ulcération  superficielle.  Multiplication  des  noyaux  et  du  proto- 
plasma.  Anastomoses  nombreuses  et  production  de  prolongements  nouveaux. 

La  KARYOKiNÈSE  commence  le  second  acte  du  proces- 
sus inflammatoire  (fig.  49). 

Ce  phénomène  ne  débute  guère  avant  le  quatrième 
jour.  C’est  à peine  si  quelques  éléments  rangés  le  long 
■fies  vaisseaux  montrent  leur  matière  'chromatique  très 
apparente  ; on  ne  voit  pas  une  seule  plaque  équatoiâale 
typique.  Après  celte  phase  de  transition,  la  karyokinèse 
devient  partout  nettement  visible.  On  constate  des  troubles 
analogues  dans  les  tissus  invasculaires  comme  dans  les 
tissus  vasculaires. 

Dans  le  cartilage  irrité  ou  divisé,  les  cellules  cartilagi- 
neuses s’iiypertropbient,  le  noyau  se  divise  directement  ou 
indirectement(karyokinèse);  il  se  forme  ainsi  deux  cellules 
entourées  de  nouvelles  capsules  et  incluses  dans  une  enve- 
loiipe  commune  ; ces  éléments  nouveaux  prolifèrent  à leur 
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tour,  la  substance  cartilagineuse  se  ramollit,  redevient  fibri'I- 
aiie,  se  détruit;  les  capsides  cartilagineuses  éclatent  et 


Fig.  49.  - Phénomènes  de  la  karyokinèse. 
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primitives,  on  n’observe  plus  que  de  jeunes  cellules  disposées 
en  longs  boyaux  résultant  de  la  dissolution  du  cartilage. 

Dans  les  cellules  adipeuses,  la  graisse  disparaît  et  l’élé- 
ment reprend  une  forme  plus  jeune. 

Dans  la  coknée,  la  substance  fondamentale  disparaît,  les 
espaces  cornéens  s’agrandissent  et  les  éléments  prolifèrent. 

La  cornée  de  la  grenouille  ou  du  chat,  cautérisée,  est 
envahie  par  les  leucocytes  d’origine  diapédétique,  pendant 
que  les  cellules  de  la  cornée  se  convertissent  en  gros  élé- 
ments qui  se  divisent  ensuite. 

Les  cellules  épitheliales  ne  restent  pas  indemnes  ; on 
peut  observer  les  tlivers  phénomènes  de  la  [)rolifération  et 
notamment  les  figures  karyokinétiques.  Leur  suractivité  nu- 
tritive se  traduit  par  l’exagération  de  leur  sécrétion  ; sali- 
vation dans  le  cas  d'angine,  écoulement  nasal  dans  le 
cori/za,  diarrhée  dansles  entérites,  cic.,  ou  l’arrêt  des  sécré- 
tions quand  le  processus  est  trop  violent. 

Les  vaisseaux  sont  distendus  à l’excès  par  le  sang;  les 
cellules  adipeuses  présentent  une  transformation  granulo- 
graisscuse  à la  périphérie. 

Quand  l’imbibition  est  prolongée,  les  cellules  endothé- 
liales des  séreuses  imbibées  par  répanebement  éprouvent 
la  dégénérescence  graisseuse  et  se  détachent,  l.es  cellules 
conjonctives  se  tumélient,  elles  deviennent  bydropiques, 
subissent  la  dégénérescence  graisseuse  ou  sont  envahies  par 
une  inllammation  chronique  qui  détermine  l’épaississement 
et  l'induration  des  parties  œdématiées. 

Ces  scléroses  se  produisent  au  niveau  des  extrémités,  au 
scrotum  ou  au  passage  des  sangles  chez  le  cheval  ou  du 
fanon  chez  les  bêtes  bovines  (Voy.  Pachydermie)  ; elles 
peuvent  se  manifester  aussi  dans  les  viscères  infiltrés. 

3“  Symptômes.  — L’œdème  se  traduit  par  des  signes 
physiques  reconnus  par  la  pression  et  la  succussion, 
par  \n  palpation  de  l’engorgement,  par  la  température  de 
la  partie  infiltrée,  par  \n  peremsion  et  V auscidtation  de  la 
cavité  séreuse,  dans  laquelle  l’épanchement  s’est  accumulé. 
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Ces  signes  physiques  ne  font  défaut  que  dans  Vhydro- 
céphalie  et  Vhydrorachis  ; ils  ont  une  très  grande  impor- 
tance et  se  montrent  seuls  dans  les  premières  périodes  de 
l’ascite  ; dans  la  plupart  des  autres  organes,  les  modifi- 
cations physiques  sont  suivies  de  troubles  fonctionnels  plus 
ou  moins  graves  : la  respiration  est  accélérée,  pénible, 
et  incomplète  dans  l’hydrothorax;  elle  est  bruyante,  ster- 
toreuse  dans  l’œdème  des  ailes  du  nez  (anasarque)  ; la 
préhension  des  aliments  est  impossible  dans  Tœdème  des 
lèvres  déterminé  par  cette  même  maladie;  la  miction  est 
rendue  très  difficile  par  Tœdèine  du  fourreau;  les  déplace- 
ments et  tous  les  mouvements  sont  exti’émcment  bornés 
par  l’engorgement  des  membres  (anasarque). 

La  peau  est  lisse,  tendue,  luisante  au  niveau  des  parties 
œdématiées;  elle  se  rupture  sous  la  pression  du  liquide; 
elle  s’escarrilie,  se  crevasse  ou  se  recouvre  de  pblyctènes 
qui  laissent  transsuder  la  sérosité. 

Les  œdèmes  favorisent  les  gangrènes,  les  inflammations 
et  les  infections.  Les  tissus  baignés  par  le  liquide  sont 
soumis  à une  nutrition  languissante  qui  ralentit  considéra- 
blement leurs  fonctions. 

Tous  ces  éléments  rajeunis  manifestent  la  contractilité 
amiboïde  et  ressemblent  entièrement  aux  globules  blancs. 
Dès  lors,  on  comprend  la  difficulté  de  les  trier;  c’est-à-dire 
de  reconnaître  ceux  qui  proviennent  du  sang  et  ceux  qui 
viennent  des  tissus. 

Virchow  considérait  la  néoformation  inllammatoire 
comme  une  hyperplasie  exclusivement  conjonctive; 
Cobnbeim  et  un  grand  nombre  d’anatomo-patbologistes 
accordent  aujourd’hui  aux  leucocytes  un  rôle  prépondérant 
dans  la  défense  de  l’organisme  et  dans  les  phénomènes  de 
réparation. 

Ces  deux  doctrines,  trop  exclusives,  sont  encore  opposées 
l’une  à l’autre  quand  il  s’agit  d’interpréter  le  mode  de 
formation  des  lésions  inflammatoires. 

Baumgarten  constate  que  le  bacille  de  la  tuberculose 
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semé  dans  l’iris,  dans  le  foie,  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques provoque  partout  la  division  karyokinétique  des 
cellules  fixes  (cellules  conjonctives,  cellules  endothéliales, 
noyaux  des  cellules  hépatiques).  Le  noyau  divisé  se  dispose 
en  étoile;  les  cellules  deviennent  cubiques  ou  polygonales; 
elles  s’étranglent;  les  blocs,  qui  en  résultent,  s’hypertro- 
phient  et  forment  des  corps  épithélioïdes  dont  l’accroisse- 
ment est  très  prononcé,  le  tubercule  est  édifié  ainsi  sans 


Fig.  30.  — Cornée  de  grenouille  enlevée  le  quatrième  jour  après  la  cautérisa- 
tion et  traitée  par  le  chlorure  d'or.  Le  tissu  est  normal  à gauche  ; a droite 
on  voit,  à côté  des  grandes  cellules  pâles  de  la  cornée,  de  nombreux  globules 
blancs  qui  sont  manifestement  déposés  dans  les  fentes  cornéennes.  Grossis- 
sement : 250  (Péris). 


participation  active  des  leucocytes.  Yersin,  au  contraire, 
accortle  à ces  éléments  un  rôle  important  dans  la  construc- 
tion du  tubercule. 

En  réalité,  les  éléments  qui  participent  t\  la  lutte  et  à la 
production  des  néoformations  inflammatoires  ont  une 
double  origine;  ils  résultent  : 1°  du  rajeunissement  et  de  la 
prolifération  des  éléments  des  tissus  ; 2°  de  {'immigration 
des  leucocytes.  Les  cellules  qui  ne  peuvent  proliférer  assez 
rapidement  périssent.  Ainsi  s’expliquent  les  effets  si  variés 
des  irritants  dans  les  divers  tissus  (tig.  50). 

Les  cartilages,  la  cornée,  les  os,  les  tendons,  le  tissu 
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adipeux  ne  réagissent  que  très  lentement  parce  que  la 
cellule  renfermée  dans  le  cliondroplaste,  l’ostéoplaste,  la 
vésicule  adipeuse  ne  peut  entrer  en  scène  qu’après  s’être 
dépouillée  de  la  substance  fondamentale  qui  l’immobilise; 

ces  cellules  ne  prêtent 
qu’un  faible  concours  à 
la  défense  de  l’orga- 
nisme. 

On  peut  apprécier 
comparativement  le  re- 
tard qu’éprouvent  ces 
éléments  à se  mobiliser 
en  pratiquant  une  plaie 
intéressant  des  tissus  de 
diverse  nature  : peau, 
tissu  conjonctif,  muscle, 
tendons,  cartilage,  os. 

L’inflammation  répa- 
ratrice, qui  uniformise 
momentanément  tous 
ces  tissus  et  les  conver- 
tit en  bourgeons  cbar- 
nus,  procède,  dans  cha- 
cun d’eux,  avec  une  lenteur  ou  une  rai)idité  proportion- 
nelle à l’aptitude  qu’ils  ont  d’abandonner  leur  moule  et  de 
grossir  le  nombre  des  défenseurs  (fig.  .51). 

En  résumé,  V inflammation  ramène  tous  les  éléments  à 
l’état  embryonnaire,  provoque  la  disparition  de  la  subs- 
tance fondamentale,  la  transformation  muqueuse  des 
fibrilles  conjonctives,  la  résorption  des  sels  calcaires  dans 
les  os,  la  dissolution  des  capsules  des  cartilages. 

Malgré  cet  appui  des  éléments  du  tissu  irrité,  l’irritation 
se  propagerait  si,  dès  le  début  de  l’attaque,  de  nouvelles 
forces  n’intervenaient  et  n’apportaient  un  prompt  secours 
à l’organisme. 

Mais,  dans  les  tissus  dépourvus  de  vaisseaux  comme  dans 


Fig.  51.  — Tissu  dermique  raréfié  par  l in- 
filtration  inflanimaloire.  Grossissement  : 
300  (Billrotli). 
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les  tissus  vasculaires,  le  système  circulatoire  ne  demeure 
pas  inerte  et  fournit  de  nouveaux,  éléments. 

II.  I\Io«lilicalions  du  système  nerveux.  — La  cause 
irritante  fait  sortir  les  éléments  de  leur  torpeur,  réveille 
toutes  les  activités 
nutritives  et  fait  dres- 
ser contre  elles  toutes 
les  forces  élémentaires 
immédiatement  dis- 
ponibles; elle  influence 
ensuite  le  système  ner- 
veux qui  influence  à 
son  tour  la  circulation 
locale.  La  dilatation 
des  vaisseaux,  l’afflux 
de  sang  et  l’oedème 
inflammatoire  dépen- 
dent de  son  interven- 
tion. Sans  lui,  l’in- 
flammation ne  peut 
évoluer. 

Samuel  prend  un  lapin,  et  sectionne  d’un  côté  les  nerfs 
moteurs  et  les  nerfs  sensitifs,  de  l’autre  le  sympathique; 
il  plonge  ensuite  les  deux  oreilles  dans  l’eau  à celle 
qui  est  anesthésiée  se  gangrène,  celle  qui  présente  une 
paralysie  vaso-motrice  devient  le  siège  d’une  inflammation 
vive,  suivie  d’une  guérison  rapide.  Cette  action  salutaire 
de  la  paralysie  vaso-motrice  sur  la  marche  de  l’inflam- 
mation est  également  accusée  dans  les  maladies  micro- 
biennes. Roger  coupe  à des  lapins  le  sympathique  d’un 
côté  et  inocule  l’érysipèle;  cette  paralysie  occasionne  une 
hyperhémie  considérable  qui  hâte  toujours  la  guérison  de 
l’oreille  énervée. 

Sous  l’influence  des  causes  inflammatoires  physiques, 
chimiques  ou  biologiques,  il  se  produit  une  irritation  locale 
des  extrémités  nerveuses  qui  provoque  par  réflexe  une 
Ball  et  Cadéac.  — Anat.  pathol.  Cl 


Fig.  52.  — Lamelle  osseuse  en  train  de  se  dé- 
calcifier dans  une  ostéite  aiguë. 

a,  cellule  osseuse  libérée  et  devenue  ostéo- 
blaste ; b,  cellule  osseuse  en  partie  libre  ; c, 
cellule  osseuse  encore  comprise  presque  com- 
plètement dans  la  partie  ramollie,  o,  de  la 
lamelle  osseuse;  o',  partie  encore  intacte  de 
la  môme  lamelle.  Grossissement  de  450  dia- 
mètres. 
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dilatation  active  des  vaisseaux  de  la  région  irritée.  Les 
traumatismes  qui  blessent  les  terminaisons  sensitives,  les 
sécrétions  microbiennes  qui  les  irritent,  incitent  ces  réflexes 
<Y  un  degré  plus  ou  moins  prononcé.  Mais  les  effets  qui 
précèdent  la  dilatation  dépendent  de  l’irritant  employé. 

Le  chlorure  de  sodium  et  le  sucre  en  solution  concentrée, 
les  acides  minéraux  très  dilués  (1  à 2 p.  100),  l’acide 
carbonique  appliqué  sur  la  membrane  interdigitale  de  la 
grenouille  produisent  immédiatement  la  dilatation  des 
vaisseaux  et  l’accélération  du  sang. 

Les  alcalis  déterminent,  au  début,  une  dilatation  arté- 
rielle et  un  ralentissement  du  courant;  l’ammoniaque 
provoque  sur  le  même  rameau  vasculaire  des  phénomènes 
alternatifs  de  resserrement  et  de  dilatation. 

Quand  l’observation  microscopique  porte  sur  des  mem- 
branes transparentes,  telles  que  la  membrane  natatoii’e,  le 
mésentère,  le  poumon,  la  vessie  des  batraciens,  l’aile  delà 
chauve-souris,  etc.,  on  obtient  toujours  une  dilatation  vas- 
culaire, quel  que  soit  le  procédé  mécanique,  thermique  ou 
chimique  employé.  Ce  phénomène  est  souvent  précédé 
d’une  contraction  passagère  des  artères,  regardée,  par 
divers  auteurs,  comme  constante.  Les  effets  des  poisons 
sur  les  vaisseaux  varient  de  l’un  à l’autre;  les  irrigations 
d’eucalyptol  produisent  une  dilatation  des  aidères,  en  même 
temps  qu’un  resserrement  des  veines;  celles  de  sublimé 
corrosif  produisent  un  résultat  opposé.  Quoi  qu’il  en  soit, 
l’indtant  est  le  point  de  départ  d’une  excitation  nerveuse 
qui  aboutit  à la  dilatation  vasculaire. 

Quand  ce  réflexe  ne  peut  se  produire  par  suite  de  la 
suppression  brutale  des  nerfs  sensitifs,  l’inflammation  fait 
défaut  ou  marche  lentement  et  se  complique  fréquemment 
d’ulcération.  Mais  ces  actions  vaso-motrices  qui  règlent 
l’inflammation  peuvent  procéder  aussi  d’une  excitation  des 
centres  vaso-dilatateurs.  Les  substances  chimiques,  les 
toxines  microbiennes  produisent  en  effet,  dans  les  centres 
vaso-dilatateurs,  un  état  d’excitabilité  qui  exagère  la  düa- 
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talion  vasculaire  partout  où  elle  est  sollicitée  par  voie 
réflexe. 

La  tuberculine  contient  une  substance  qui  provoque,  au 
niveau  des  lésions  locales  tuberculeuses,  la  dilatation 
vasculaire,  l’appel  de  sang  et  l’œdème  inflammatoire  ; elle 
détermine,  parle  même  mécanisme,  l’albuminurie,  l’héma- 
turie, la  peptonurie,  des  congestions  rénales  et  pulmonaires 
et  de  véritables  pneumonies  catarrhales  chez  le  lapin. 
Un  produit  du  staphylocoque  possède  la  même  action 
physiologique;  il  produit  l’hyperexcitabilité  des  centres 
vaso-dilatateurs.  Charrin  et  Gley  ont  trouvé  une  substance 
analogue  dans  la  sécrétion  du  bacille  pyocyanique. 

D’autres  substances  ont  une  action  inverse',  elles  affai- 
blissent ou  paralysent  le  centre  vaso-dilatateur  et  empê- 
chent l’évolution  des  phénomènes  inflammatoires.  Les 
cultures  stérilisées  du  bacille  pyocyanique  et  V anectasine  (!) 
se  comportent  ainsi.  Charrin  et  Gamaleïa  ont  fait  l’expé- 
rience suivante  : « Chez  deux  lapins,  une  des  oreilles  est 
frottée  pendant  le  même  temps,  avec  la  même  quantité 
d’huile  de  croton;  à l’un  des  deux,  on  injecte,  dans  les 
veines,  10  centimètres  cubes  de  culture  stérilisée  du  bacille 
pyocyanique.  .Vu  bout  de  quatre  heures,  l’oreille  du  lapin 
qui  n’a  pas  reçu  les  produits  solubles  est  rouge,  chaude, 
considéi'ablement  épaissie;  son  épiderme  se  soulève  en 
phlyctènes.  L’oreille  frottée  du  lapin  injecté  est  absolument 
saine,  la  vascularisation  n’y  est  pas  plus  apparente  que  sur 
l’oreille  du  côté  opposé.  L’action  inhibitoire  de  l’injection 
s’épuise  au  bout  de  six  à huit  heures  et  si  on  ne  renouvelle 
pas  les  injections,  rinflammation  est  simplement  retardée, 
elle  fait  absolument  défaut  si,  pendant  deux  jours,  on 
répète  la  même  injection  trois,  quatre  fois  dans  les  vingt- 
([uatre  heures.  » 

h’ anectasine  (Bouchard)  paralyse  aussi  le  centre  vaso- 
dilatateur, eni[)êche  les  exsudations,  arrête  les  hémor- 


(1)  C'est  une  substance  tirée  de  cultures  microbiennes  par  Bouchard. 
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ragies  et  pro(iiiit  riiéniostasc  ischémique.  C’est  probable- 
ment en  amoindrissant  l’action  du  centre  vaso-dilatateur 
que  le  froid,  la  fatigue,  le  surmenage,  les  perturbations 
diverses  favorisent  le  développement  ou  aggravent  les 
maladies  infectieuses. 

Les  ectasines  facilitent  au  contraire  rinllammation,  en 
mettant  le  sjtème  vaso-dilatateur  en  état  d’byperexcita- 
bilité  ; elles  agissent  dii*ectement  sur  les  nerfs  vaso-dilata- 
teurs périphériques  de  la  région,  ou  indirectement  sur  ces 
neid’s. 

Troubles  circulatoires.  — 1°  Dilatation  des  vais- 
seaux. — La  DILATATION  DES  VAISSEAUX  de  la  région  irritée 
est  un  fait  général.  Lorsqu’on  opère  sur  un  membre  dans 
lequel  la  circulation  a été  suspendue  par  une  ligature  en 
masse,  on  voit  encore  les  capillaires  se  dilater  et  le  sang 
affluer  en  quantité  notable  vers  le  point  irrité. 

Dans  le  mésentère  enflammé,  on  voit  la  dilatation  com- 
mencer par  les  artères,  se  poursuivre  dans  les  veines,  puis 
dans  les  capillaires . Le  diamètre  de  tous  les  vaisseaux  est 
ordinairement  doublé  au  bout  de  vingt  minutes  ; les  capil- 
laires deviennent  cinq  à dix  fois  plus  volumineux.  Cette 
dilatation  a pour  effet  immédiat  V accélération  de  la  circula- 
tion et  l’arrivée  abondante  de  sang  dans  les  capillaires 
élargis  et  l’apport  d'une  plus  grande  quantité  d’oxygène. 

hyperhémie  ou  la  rougeur  inflammatoire  qui  résulte  de 
cet  afflux  de  sang  commence  par  des  traînées  et  devient 
ensuite  diffuse.  Plus  tard,  elle  se  modifie  dans  le  centre  de 
la  région  enflammée,  sous  l’influence  de  ]n  stase,  de  l'cxsii- 
dation  et  des  hémorragies  ; mais  il  existe  toujours  une 
zone  périphérique,  plus  ou  moins  large,  dans  laquelle  on 
observe  une  hyperhémie  collatérale. 

En  effet,  le  sang  extrait  de  la  région  enflammée  offre 
une  coloration  beaucoup  plus  vive  que  celui  qui  provient 
d’une  partie  saine  ; il  traverse  le  territoire  enflammé  avec 
une  telle  vitesse  qu’il  n’a  pas  le  temps  de  se  transformer 
en  sang  veineux.  L’afflux  du  sang  se  traduit  aussi  par  une 
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propagation  des  pulsations  artérielles  jusqu’aux  plus  fines 
ramifications,  par  l’exagération  de  leur  force  par  rapport  à 
celles  du  côté  opposé;  on  constate  enfin  que  l’écoulement 
du  sang  est  deux  ou  trois  fois  plus  fort  du  côté  irrité  que 
du  côté  sain;  dans  la  région  hyperhémiée,  l’accélération  de 
la  circulation  est  un  fait  passager. 

2°  Ralentissement  du  courant  sanguin.  — Margination 
des  leucocytes.  — Après  une  demi-heure,  une  heure  au 
plus,  le  ralentissement  s’accuse  de  plus  en  plus.  Pendant 
que  le  sang  se  répand  dans  les  capillaires  à plein  débit,  les 
veinules  ne  peuvent  suffire  à recevoir  l’excès  de  sang, 
aussi  le  réseau  capillaire  se  remplit  au  maximum  d’un 
liquide  qui  ne  chemine  plus  qu’avec  une  lenteur  extrême, 
de  telle  sorte  que  la  tension  s’élève  rapidement. 

Le  sang  se  concentre  dans  ce  milieu  par  la  diffusion  du 
plasma;  les  globules  rouges  s’altèrent,  perdent  leur  élasti- 
cité et  demeurent  empilés  et  pressés  les  uns  contre  les 
autres;  dans  certains  capillaires,  la  colonne  sanguine  ne 
progresse  plus  que  par  saccarles  isochrones  avec  les  pulsa- 
tions artérielles;  dans  d’autres,  on  voit  le  sang  rétrograder 
vers  le  cœur  après  chaque  systole,  présenter  des  oscilla- 
tions continuelles  comme  s’il  épi’ouvait,  pour  son  écoule- 
ment, un  obstacle  infranchissable.  Bientôt  Varrôt  est 
définitif;  les  globules  non  véhiculés  se  tassent,  se  confon- 
dent presque  en  une  masse  homogène  et  fonncnt  un  cylindre 
cruorique  pendant  que  les  globules  hlancs  se  rangent  le 
long  de  la  paroi  où  ils  forment  une  couche  connue  sous  le 
nom  d'espace  blanc.  Cette  disposition  est  très  nette  dans 
les  veines  (fig.  o.3),  moins  marquée  dans  les  capillaires  où 
globules  blancs  et  globules  rouges  sont  mélangés  comme 
dans  les  artères,  où  les  sytoles  les  rejettent  dans  le  courant 
sanguin. 

3“  Pourquoi  les  globules  blancs  se  rangent-ils  à la 
périphérie  du  vaisseau  dilaté?  — Bering  a invoqué  la 
viscosité  des  leucocytes  j»our  expliquer  leur  adhésion  à la 
paroi  vascidaire;  mais  ces  éléments  ne  sont  pas  visqueux; 
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Massart  et  Bordet  attribuent  cette  distribution  à un  phéno- 
mène purement  mécanique  puisque  les  globules  blancs, 
anesthésiés  par  le  chloroforme,  se  dirigent  vers  la  paroi 
vasculaire,  leur  poids  spécifique  étant  moins  considérable 
que  celui  des  hématies,  ce  sont  eux  qui  sont  repoussés  du 
courant  axial  plus  dense  dans  la  partie  périphérique  d’une 
moindre  densité  (Metchnikoff). 


Fig.  53.  — Expérience  de  Cohnheini.  ) 

a,  veine;  bb,  tissu  connectif  ambiant  parsemé  de  globules  blancs  diapé 
désés;  c,  colonnes  de  globules  rouges.  Grossissement  : oOO.  | 

f 

Leurs  mouvements  et  leur  adhésion  sont  favorisés  par  1 
l’accumulation  d'une  colonne  immobile  ou  ralentie  de  sang  j 
suroxjgéné.  Or,  la  présence  de  l’oxygène  excite  au  plus  | 
haut  degré  l’activité  locomotrice  des  globules  blancs  qui  ' 
se  dirigent  vers  les  endroits  les  pbis  calmes,  pour  y étaler  1 
leurs  prolongements  protoplasmiques;  ils  forment  bientôt 
à la  face  interne  des  veines  un  passage  ininterrompu.  Ce  J 
triage  entre  les  globules  rouges  et  les  leucocytes  constitue  i\ 
le  phénomène  de  la  margination. 
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4°  Diapédèse.  — La  diapédèse  de  ces  éléments  est  pro- 
chaine. Elle  a été  préparée  par  le  soulèvement  et  l’écarte- 
ment des  cellules  endothéliales  revenues  à l’état  embryon- 
naire, par  l’arrêt  de  la  circulation,  la  stagnation  du  sang 
et  le  ramollissement  des  vaisseaux  dont  la  perméabilité  est 
augmentée,  par  une  oxygénation  plus  abondante  des  leu- 


Fig.  54.  — Capillaires  et  veinules  ayant  subi  une  congestion  passive  et  traités 
par  le  nitrate  d’argent  : les  points  noirs  représentent  les  stomates. 


a,  noyau.x  des  capillaires.  Grossissement  ; 600  (Arnold). 


cocytes.  Elle  est  due  à l’activité  propre  des  globules  blancs 
qui  s’insinuent  dans  les  interstices  agrandis  des  cellules 
endothéliales  ou  perforent  ces  cellules  (fig.  o4). 

Ces  éléments  disposés  en  roue  plasmatique,  marginale, 
émigrent  rapidement.  Ils  poussent  des  expansions  ami- 
boides,  se  montrent  hérissés  de  crêtes  ou  de  piquants, 
ressemblent  à des  grenades,  présentent  un  prolongement 
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ainiboidc  qui  apparaît  a la  lace  externe  du  vaisseau,  pen- 


Mg.  00.  — Migration  des  globules  blancs  dans  le  niésenlère  de  la  grenouille 
SIX  heures  après  sa  mise  à nu  : les  cellules  ponctuées  représentent  les  o-lo- 
bules  blancs  ; les  autres,  les  globules  rouges.  Grossissement  ; 250  (Perlsp 

dant  qtie  le  corps  cellulaire  occupe  encore  l'intérieur 
(lig.  55). 

Hientôt,  la  partie  externe  grossit,  l’interne  se  rapetisse, 
enlin  le  globule  tout  entier  franchit  l’étroit  passage  et  reste 
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attaclié  par  un  lin  pédicule  à la  face  externe  du  vaisseau. 
L’émigration  se  poursuit,  le  pédicule  s’étire,  s’amincit,  se 
détache,  le  leucocyte  libre  s’avance  progressivement  vers 
le  point  irrité.  Les  éléments  migrateurs  sont  si  nombreux 
que  le  vaisseau  est  bientôt  criblé  d’ouvertures,  et  chaque 
perforation  a été  comparée  à celle  que  ferait  une  aiguille 
dans  un  mur  de  gélatine. 

Ces  stomates  temporaires  se  referment  comme  un 
carreau  de  colle  de  Flandre  ramolli  dans  lequel  on  tirerait 
un  coup  de  fusil  chargé  de  cendrée  (Uenaut).  Avant  la 
fermeture  complète  de  ces  perforations,  une  quantité  plus 
ou  moins  considérable  de  globules  rouges  s’échappent 
mécaniquement  des  vaisseaux.  Bientôt  les  leucocytes 
engainent  les  vaisseaux  d’une  sorte  de  manchon  ou  de 
palissade  d’une  épaisseur  variable  au  bout  de  six  à huit 
heures. 

Chez  le  cheval,  on  y aperçoit  deux  variétés  de  mononu- 
cléaires, les  clairs  et  les  opaques,  les  polynucléaires  n’ont 
pas  de  granulations  neutrophiles.  Les  éosinophiles  ont 
deux  noyaux  et  sont  abondants;  il  existe  aussi  de  gros 
globules  à deux  noyaux  et  à grosses  granulations,  se  colo- 
rant par  le  bleu  de  méthylène  (Ilayem);  ils  sortent  de 
préférence  parce  qu’ils  présentent  le  maximutn  d’irrita" 
bilité,  de  contractilité,  qui  leur  permet  d’émigrer.  Aussi 
les  polynucléaires  jouent  le  rôle  actif  dans  la  défense  de 
l’organisme. 

La  diapédèse  peut  être  empêchée  malgré  la  dilatation 
vasculaire,  quand  on  injecte,  dans  le  sang  ou  sous  la  peau 
des  animaux  en  expérience,  du  sulfate  de  quinine,  de 
\’eucal;iptol,  de  l’acide  salicylique , de  Viodoforme. 

Pour  expliquer  l’action  suspensive  de  ces  médicaments 
sur  la  fliapédèse,  on  a émis  diverses  théories  : on  a prétendu 
à tort  que  ces  substances  paralysent  la  conti'aclilité  proto- 
plasmique des  leucocytes,  comme  la  production  d’oxygène; 
on  a soutenu  qu’elles  consolident  le  ciment  endothélial  et 
font  récupérer  aux  vaisseaux  la  résistance  dont  l’irritation 

li. 
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inflammatoire  les  avait  privés  ; divers  auteurs  admettent 
enfin  une  influence  chimiotaxique. 

Pfeiffer  a désigné  sous  le  nom  de  chimiotaxie,  la  sensi- 
bilité que  pi’ésentent  les  cellules  libres  en  présence  de 
milieux  chimiques  différents.  Cette  sensibilité  est  dite 
positive  quand  les  solutions  sont  attractives  ; elle  est  dite 
négative  quand  elles  sont  répulsives. 

Les  substances  les  plus  attractives  pour  les  leucocytes 
sont  les  humeurs  animales,  chargées  de  produits  de  désas- 
similation morbides,  et  les  toxines,  sécrétées  par  les  mi- 
crobes. Certaines  substances,  comme  la  quinine,  la  solution 
de  sel  marin,  l’acide  lactique,  la  solution  de  sels  de  potas- 
sium, l’alcool,  le  chloroforme,  la  glycérine,  le  jéquirih% 
la  bile,  repoussent  les  leucocytes.  Beaucoup  d’autres  sub- 
stances (créatine,  créatinine,  allantoïne,  peplone,  phlo- 
rydzine,  etc.)  se  montrent  indifférentes  vis-à-vis  des 
leucocytes. 

Les  propriétés  chimiotactiques  attirent  les  spermato- 
zoïdes vers  l’ovule  ; elles  se  manifestent  aussi  chez  les  in- 
fusoires, chez  les  bactériens,  chez  les  champignons,  chez 
les  leucocytes;  il  esta  présumer  que  cette  propriété  appar- 
tient à tous  les  organismes  doués  de  mouvements. 

Quand  les  leucocytes  se  trouvent  en  présence  de  ma- 
tières répulsives,  la  diapédèse  ne  peut  se  produire. 

Dans  diverses  maladies  infectieuses,  rapidement  mor- 
telles, telles  que  le  choléra  des  poules,  la  septicémie 
vibrionienne  des  cobayes  et  des  pigeons,  et  dans  bien 
d’autres  encore,  il  ne  se  produit  presque  pas  d’émigration, 
vers  l’organe  envahi,  malgré  l’hyperhémie,  les  exsu- 
dations et  les  hémorragies  qui  devraient  la  favoriser  : 
•c’est  un  autre  exemple  de  chimiotaxie  négative. 

Massart  et  Bordet  ont  suspendu  entièrement  la  diapédèse 
en  paralysant,  non  la  motilité,  mais  la  sensibilité  des  leu- 
•cocytes,  avec  la  paraldéhyde  et  le  chloroforme.  Binz  a 
montré  que  la  privation  d’oxygène  agit  également  en 
paralysant  les  leucocytes,  de  telle  sorte  que  la  diapédèse 
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ne  peut  s’effectuer  qu’autant  que  les  leucocytes  sont 
approvisionnés  d’oxygène  et  attirés  par  les  produits 
accumulés  dans  le  milieu  irrité. 

La  diapédèse  est  donc  régie  par  le  système  nerveux  et 
par  la  sensibilité  des  leucocytes. 

Les  vaisseaux  étant  dilatés,  les  leucocytes  émigrent  s’ils 
sont  doués  d’une  sensibilité  positive,  c’est-à-dire  attractive  ; 
ils  n’émigrent  pas  si  leur  sensibilité  est  négative,  c’est-a- 
dire  répulsive.  L’émigration  des  leucocytes  vei’s  le  point 
soumis  à l’irritation  est  un  phénomène  heureux.  Les  leu- 
cocytes qui  envahissent  le  foyer  inflammatoire  apportent 
soit  les  produits  alimentaires  accoutumés  {glycogène,  pcp- 
tones,  graisses),  soit  des  matériaux  inertes  organisés 
(microhes)  ; d’autres,  libres  de  leurs  mouvements,  exercent 
leur  fonction  phagocytaire  ou  de  balayeurs  de  l’organisme 
et  rentrent  dans  le  système  lymphatique  ; la  plupart 
demeurent  dans  le  foyer  inllammatoire,  luttent  contre  les 
ennemis  inclus  dans  la  région  malade,  entourent  les  tissus 
désorganisés,  s’agglomèrent  pour  produire  des  cellules 
géantes,  ou  se  tassent  à la  périphérie  des  lésions  pour  en 
restreindre  l’étendue. 

Cette  invasion  leucocytique  et  l’oedème  inflammatoire 
sont  un  signe  de  résistance  de  l’organisme  contre  les  mi- 
crohes ou  les  agents  qui  tendent  à l’envahir. 

Le  mésentère  de  la  grenouille,  exposé  sept  à huit  heures 
à l’air  stérilisé  (Zahn),  ou  placé  sous  une  couche  d’huile  de 
ricin  ne  s’enflamme  pas  et  n’est  le  siège  d’aucune  émigra- 
tion de  leucocytes.  11  est  donc  certain  que  dans  la  célèbre 
expérience  de  Cohnheim  (exposition  du  mésentère  à l’air 
septique),  il  y a infection  et  que  tous  les  éléments  (cellule 
endothéliale  de  la  séreuse,  cellules  connectives,  globules 
blancs  migrateurs)  épi'ouvent  les  effets  de  l’injure  de 
l’air  et  des  microbes. 

La  diapédèse  est  en  raison  inverse  de  la  réceptivité  des 
animaux  pour  un  microbe.  Les  maladies  les  plus  virulentes 
évoluent  presque  à l’insu  de  la  diapédèse  ; ce  sont  les  ma- 
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ladies  inflammatoires  discrètes  qui  sont  particulièrement 
accompagnées  d’une  hémorragie  blanche  abondante. 


C.  — Exsudation. 

Définition.  — On  appelle  exsudation  l’accumulation  dans 
une  cavité  naturelle,  séreuse  ou  muqueuse,  ou  dans  l’épais- 


Fig.  56.  — Inflammation  des  vésicules  adipeuses  du  grand  épiploon  trois 
jours  après  une  opération  de  réunion  séro-séreuse  chez  le  chien.  Grossisse- 
ment de  400  diamètres. 


ff,  fibres  de  tissu  conjonctif  limitant  les  lobules  adipeux;  c,  d,  une  grande 
cellule  conjonctive  vue  de  face,  qui  s’insère  sur  les  fibres  conjonctives  et  pré- 
sente trois  noyaux;  h,  cellule  analogue;  a,  b,  trois  cellules  vues  de  profil; 
l,  l,  cellules  vues  en  long;  gg,  leucocytes  en  voie  de  destruction  (Archives 
de  méd.  expérim.). 

seur  d’un  tissu  quelconque,  d’une  substance  amorphe, 
liquide,  tout  au  moins  à son  origine. 

Sans  l’issue  d’une  grande  quantité  de  plasma  sanguin 
en  dehors  des  vaisseaux,  les  leucocytes  émigrés,  les  cel- 
lules mobilisées  ne  pourraient  vivre  et  suffire  à leurs 
fonctions. 

On  voit  généralement  sourdre,  au  travers  des  parois  vas- 
culaires, une  partie  plus  ou  moins  considérable  du  plasma 
du  sang. 
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La  Iranssiidalion  est  d’autant  plus  grande  que  l’irri- 
tation a été  plus  vive  et  que  la  partie  enüammée  est  plus 
riche  en  vaisseaux.  Certaines  de  ces  substances  se  préci- 
pitent et  constituent  la  plus  grande  partie  des  blocs  et  des 
lilainents  de  fibrine  qu’oii  trouve  associés  aux  globules 
diapédésés.  La  lymphe  fournit  aussi  delà  fibrine  fibrillaire. 
Or  la  lymphe  y al'tlue  abondamment. 

Si  l’on  place  une  canule  dans  l’un  des  gros  troncs  lym- 
phatiques de  la  patte  d’un  chien  et  qu’on  échaudé  ensuite 
l’extrémité  du  membre  avec  de  l’eau  à 54°,  on  voit  la 
Ujmphe,  qui  ne  s’écoulait  d'abord  qu’en  quantité  minime, 
jaillir  par  gouttes  de  plus  en  plus  rapprochées  et  donner 
ainsi  la  preuve  expérimentale  d’une  arrivée  plus  abon- 
dante de  liquide  dans  les  radicules  du  système  lympha- 
tique (Cohnheim). 

La  transsudation  plus  ou  moins  abondante  de  liquide 
dans  les  régions  enllammées  est  un  phénomène  si  constant 
qu’on  le  croyait  caractéristique  de  l’inflammation.  Roki- 
tansky  définissait  ce  processus  : Un  travail  morbide  qui 
débute  par  la  stase  et  qui  aboutit  à l’exsudation. 

Le  liquide  exsudé  diffère  des  transsudais  hydropiques 
par  sa  grande  coagidabilité,  due  à sa  richesse  en  leuco- 
cytes (Cohnheim)  et  en  produits  de  déchet  des  tissus 
enflammés. 

[)e  plus,  le  liquide  inflammatoire  donne  de  6 à 8 p.  100 
de  résidu  solide,  tandis  que  la  lymphe  normale  n’en  four- 
nit que  4 à 6 p.  100  chez  le  chien. 

La  composition  chimique  des  exsudats  inflammatoires 
purs  est  très  voisine  de  celle  du  plasma  sanguin;  mais  il 
y a toujours  des  différences  : l’exsudât  inflammatoire  n’a 
pas  d’équivalent  parmi  les  liquides  normaux  de  l’orga- 
nisme; il  est  toujours  modifié  par  les  actes  vitaux  de 
l’organisme.  L’exsudât  peut  se  mélanger  à des  humeurs, 
renfermer  des  éléments  accessoires,  mucus,  sang,  lait,  etc., 
débris  amorphes,  granulations  moléculaires,  microbes, 
se  modifier  au  contact  des  divers  éléments  enflammés. 
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La  fibrine  prédomine  dans  tous  les  exsudais  du  tissu 
conjonctif;  chaque  tissu  fournit  quelques  éléments  qui 
détruisent  l’uniformité  de  ces  épanchements. 

La  présence  des  exsudais,  des  éléments  nouveaux  et 
des  produits  hémorragiques  dans  le  tissu  conjonctif, 
s’accuse  par  une  tuméfaction,  en  rapport  avec  la  texture 
de  l’organe  endammé,  avec  son  degré  de  vascularisation 
et  avec  l’intensité  de  l’inllammation. 

Les  muqueuses  (conjonctive,  huccale)  sont  le  siège  d’une 
tuméfaction  énorme;  les  parties  bridées  j>ar  des  aponé- 
vroses, ou  dépourvues  presque  totalement  de  tissu  con- 
jonctif, ou  enfermées  dans  une  hoîte  inextensible  comme 
le  sabot,  ne  présentent  qu’une  tuméfaction  peu  prononcée 
ou  nulle.  Dans  les  régions  où  elle  acquiert  le  plus  grand 
développement,  elle  affecte  une  forme  circonscrite  comme 
dans  certains  phlegmons,  ou  diffuse  comme  au  niveau  des 
muqueuses  et  des  extrémités. 

L’augmentation  de  volume  de  la  région  consécutivement 
à l’infiltration  de  l’exsudât  augmente  la  consistance  du 
tissu  et  est  une  cause  de  compression  des  nerfs  et  de 
douleur.  Celle-ci  peut  procéder  également  d’une  irritation 
directe  des  filets  nerveux,  de  leur  participation  au  travail 
phlegmasique.  La  douleur  est  proportionnelle  à la 
richesse  nerveuse  de  la  région  et  à la  résistance  de  celle-ci 
au  gonflement. 

Relativement  au  siège  de  l'exsudation,  on  peut  distin- 
guer : i°  l’exsudât  libre  ou  tégumentaire  qui  s’épanche 
à la  surface  de  la  peau  ; 2“  l’exsudât  cavitaire  qui  se  ré- 
pand à l’intérieur  des  muqueuses,  des  séreuses,  des  vé- 
sicules du  poumon,  des  conduits  glandulaires  ; 3°  l’exsu- 
dât interstitiel  qui  s’infiltre  dans  les  mailles  du  tissu  con- 
jonctif et  dans  les  interstices  des  éléments  anatomiques; 
en  produisant  la  dislocation  topographique  des  éléments 
fondamentaux  du  tissu,  en  morcelant  les  tissus,  en  désor- 
ganisant l’architecture  des  organes;  4°  l’exsudât  paren- 
chymateux ou  intra-cellulaire  qui  pénètre  les  fibres  mus- 
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culaires,  les  cellules  conjonctives,  épithéliales,  osseuses, 
glandulaires,  et  détermine  cet  état  qu’on  désigne  sous  le 
nom  de  tuméfaction  trouble.  Ce  dernier  change  particu- 
lièrement les  fonctions  des  tissus  enflammés. 

U absorption  y est  diminuée  ou  nulle,  les  séreuses  en- 
flammées n’absorbent  pas;  quelquefois  elle  est  cependant 
conservée  et  les  animaux  peuvent  être  empoisonnés  par 
les  médicaments. 

Les  sécrétions,  diminuées  au  début,  sont  augmentées 
et  perverties  ensuite  ; du  sang  et  du  pus  se  mélangent  aux 
produits  normaux. 

En  s’appuyant  sur  les  caractères  de  l’exsudât,  on  a 
reconnu  les  variétés  suivantes  : 

1.  Exsudât  séreux.  — L’exsudât  séreux  est  un  liquide 
limpide,  citrin;  il  ne  diffère  du  sérum  sanguin  que  par 
sa  moindre  richesse  en  albumine. 

Parfois,  il  est  rendu  légèrement  opalescent  par  la  pré- 
sence de  (juelques  particules  fibrineuses,  de  leucocytes  ou 
de  quelques  globules  rouges.  On  peut  en  déterminer  la 
coagulation  par  la  chaleur,  l’acide  azotique.  11  est  désigné 
sous  le  nom  d’exsudat  albumineux,  quand  il  renferme  une 
forte  proportion  de  substances  albuminoïdes. 

L’exsudât  séreux  peut  se  produire  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  dans  les  séreuses,  les  parenchymes  comme  le 
poumon;  on  peut  le  diviser  en  deux  classes;  l’une  comprend 
les  sérosités  inflammatoires,  riches  en  matières  protéiques 
et  dont  la  densité  atteint  ou  dépasse  1018.  Dans  cette 
variété,  on  trouve  : la  sérosité  des  vésicatoires  et  de  toutes 
les  ampoules  produites  par  des  frictions  irritantes, 
l’épanchement  des  inflammations  viscérales  peu  intenses, 
l’œdème  inflammatoire  et  l’empâtement  du  tissu  conjonctif 
déterminé  par  le  bacille  charbonneux  et  divers  autres  mi- 
crobes. 

L’œdème  charbonneux  peut  atteindre  des  dimensions 
considérables  ; l’œdème  diphtérique  se  développe  chez  les 
animaux  avec  les  toxines  comme  avec  les  cultures  ; 
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Vèrysipèlc  consiste  essentiellement  en  un  œdème  inflamma- 
toire ; l’inoculation  du  microbe  reproduit  la  mêxne  lésion 
chez  les  animaux.  La  plupart  des  microbes  de  la  suppu- 
ration sont  susceptibles  de  provocpier  des  œdèmes  quand 
leur  virulence  est  exaltée;  les  staphylocoques  et  les  strep- 
tocoques en  s’atténuant  deviennent  pyogènes  ; la  bactéridie 
charbonneuse  se  comporte  de  même. 

La  composition  chimique  des  liquides  épanchés  varie 
d’un  sujet  à l’autre;  les  œdèmes  sont  donc  dus  à une 
sécrétion  et  non  à une  simple  transsudation. 

La  deuxième  classe  des  exsudats  séreux  renferme  les 
sérosités  des  œdèmes  mécaniques  qui  sont  pauvres  en 
matières  azotées  (Voy.  Œdèmes). 

2.  Exsudât  catarrhal  ou  muqueux.  — L’exsudât  catar- 
rhal ou  muqueux  consiste  dans  un  liquide  filant,  riche  en 
mucine,  résultant  du  mélange  du  plasma  exsudé  avec  les 
produits  de  sécrétion  des  glandes  muqueuses  ou  des 
synoviales.  11  tient  en  suspension  des  leucocytes,  des 
globules  rouges,  des  cellules  épithéliales,  des  déhris 
d’épithélium.  Ses  caractères  sont  très  variables  : clair, 
transparent  et  peu  consistant  quand  il  est  pauvre  en 
cellules,  comme  on  l’observe  au  début  du  coryza;  il  devient 
louche,  opaque  et  visqueux,  demi-solide  quand  il  renferme 
beaucoup  de  mucus,  de  leucocytes  et  de  cellules  vibratiles, 
comme  on  l’observe  dans  les  bronchites  capillaires. 

3.  Exsudât  fibrineux.  — L’exsudât  fibrineux  se  coagule 
spontanément;  on  le  l'encontre  à la  surface  des  séreuses 
ou  des  muqueuses  enflammées.  Le  plasma  qui  transsude 
se  divise  en  deux  parties  ; une  partie  liquide  qui  tombe 
dans  la  cavité,  et  une  partie  solide  qui  se  dépose;  c’est 
une  couche  de  fibrine  concrète  qui  forme  un  enduit 
irrégulier,  chagriné,  réticulé,  composé  de  filaments  droits 
ou  sinueux,  tenant  emprisonnés  des  cellules  endothéliales 
ou  épithéliales  et  très  peu  de  leucocytes  (lig.  57).  Les  trois 
éléments  Indispensables  à la  formation  de  ce  réticulum 
fibrineux  sont  le  fibrinogène,  le  fibrin-ferment  et  les  sels 
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(le  chaux,  cai'  la  lihrinc  est  un  composé  calcique;  ses 
cendres  renferment  toujours  de  la  chaux. 

Cet  exsudât  constitue  les  fausses  membranes  solides  et 
résistantes  de  la  péricardite,  les  masses  jauniitres,  molles 
et  spongieuses  de  la  pleurésie,  les  lames  finement  grenues 
des  méningites,  le  coagulum  de  la  pneumonie  fibrineuse, 
et  la  lymphe  plastique  ou  lymphe  coagulable  des  plaies. 
Tout  exsudât  est  fibrineux,  c’est-à-dire  renferme  une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  fibrine  (fig.  57). 


Ses  qualités  optiques  se  modifient  avec  le  temps;  ses 
filaments  se  fragmentent  et  se  résolvent  en  granulations; 
les  fausses  membranes  sont  remplacées  graduellement  par 
des  néomembranes  organisées. 

Si  l’on  veut  étudier  la  formalion  des  exsudats  fibrineux, 
il  suflit  de  suivre  pas  à pas  les  modifications  qui  se  pro- 
duisent dans  une  séreuse  enfiammée,  comme  plècre  ou 
le  péricarde. 

Au  début,  l’endothélium,  nourri  à l’excès  et  soulevé  par 
la  pression  du  sang,  s’hypertrophie,  meurt  ou  végète,  fonne 
des  cellules  géantes  à noyaux  multiples  sur  des  cadavres 
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Inertes  fibrinoides.  La  surface  de  la  séreuse  est  dépolie  ou 
rugueuse  par  places. 

En  même  temps,  des  membranes  molles,  blanc  jaunâtre, 
réticulées  recouvrent  les  vaisseaux  dilatés;  ces  exsudats 
s’implantent  manifestement  sur  la  couche  fibrineuse  sous- 
endothéliale  et  lui  adhèrent  intimement.  Cette  insertion 
s’effectue  par  des  séries  à’arcades  dont  les  attaches  sont 
perpendiculaires  à la  surface  de  la  membrane  dénudée. 
Des  couches  nouvelles  s’ajoutent  rapidement  aux  couches 
anciennes. 

Les  fausses  membranes  sont  formées  de  fibrine  coagulée, 
disposée  en  lames  on  fibrilles,  dans  lesquelles  sont  emprison- 
nées des  cellules  endothéliales  altérées,  des  globules  blancs 
et  des  hématies. 

Elles  affectent  les  dispositions  les  plus  variées.  Tantôt 
•elles  recouvrent  uniformément  toute  la  plèvre,  tantôt  elles 
sont  disséminées  par  îlots,  bornés  à la  plèvre  pariétale  ou 
à la  plèvre  viscérale.  Elles  peuvent  présenter  l’aspect  d’un 
enduit  agglutinatif,  d’un  réseau  aréolaire  qui  forme  une 
doublure  à la  séreuse,  de  végétations  qui  donnent  à la 
plèvre  un  aspect  villeux,  irrégulier,  boursouflé,  de  brides 
flottantes  par  une  de  leurs  extrémités  ou  reliant  deux 
points  de  la  plèvre,  d'amas  volumineux  ou  de  grumeaux 
qui  se  détachent  et  s’accumulent  dans  les  parties  déclives. 
Ordinairement  de  couleur  jaune  paille,  parfois  grisâtres, 
rougeâtres,  elles  sont  molles,  spongieuses,  pulpeuses, 
faciles  à déchirer  et  à écraser;  elles  sont  imprégnées  de 
sérosité,  creusées  de  cavités  incomplètement  closes.  La 
pression  en  fait  sortir  une  grande  quantité  de  liquide, 
identique  à la  sérosité  épanchée  dans  la  plèvre. 

Leur  consistance  est  celle  de  la  couenne  du  sang;  leur 
épaisseur  varie  de  quelques  millimètres  à 2 centimètres 
environ;  minces  dans  les  pleurésies  qui  débutent  ou  qui 
sont  peu  violentes,  elles  présentent  leur  maximum  d’épais- 
seur quand  l’inflammation  est  très  grave  et  remonte  à une 
semaine.  Au  moment  de  leur  apparition,  elles  adhèrent 
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très  faiblement  à la  plèvre,  on  peut  les  détacher  sans 
effort. 

Les  fausses  membranes  étudiées  histologiquement  se 
montrent  formées  « de  couches  successives  d’une  épaisseur 
variable,  séparées,  à intervalles  irréguliers,  par  des  espaces 
inter-pseudo-membraneux,  sortes  de  fentes  ou  de  lacunes 
remplies  de  fibrilles  lâches,  et  d’éléments  cellulaires  ; 
parmi  ces  derniers,  on  reconnaît  aisément  des  globules 
rouges  et  des  leucocytes  polynucléaires.  Sur  les  coupes 
fines,  on  peut  décomposer  les  fausses  membranes  en  une 
série  de  lamelles  ou  mieux  de  tractus  fibrineux  enroulés 
en  tourbillons  et  accolés  en  amas  compacts.  Enfin  la 
surface  de  l’exsudât  apparaît  sur  la  coupe  sinueuse,  irré- 
gulièrement découpée  ».  D’ailleurs  l’exsudation  occupe 
l’intimité  de  la  membrane  séreuse  comme  la  surface 
elle-même  ; l’exsudât  adhère  sur  tous  les  points  dépourvus 
de  leur  endothélium. 

Quelle  est  l’origine  des  fausses  membranes  fibri- 
neuses? — -V  l’issue  du  plasma  sanguin,  la  matière  fibri- 
nogène qu'il  renferme  infiltre  l’épaisseur  de  la  séreuse, 
recouvre  les  parties  desquamées  et  les  régions  ainsi 
modifiées  par  l’exsudation  primitive  comme  par  l'hypèr- 
diapédèse  persistante,  appelle  de  nouvelles  substances 
fibrinogènes  â la  surface  des  fausses  membranes  déjà 
produites.  Il  se  forme  ainsi  des  couches  successives  de 
fausses  membranes  à la  surface  des  feuillets  enflammés. 
La  quantité  de  fibrine  déposée  est  parfois  énorme  et  hors 
de  proportion  avec  celle  qui  existe  normalement  dans 
le  sang  ou  qui  est  en  réserve  dans  l’organisme. 

La  fibrine  a donc  d’autres  sources  de  formation  que  la 
matière  fibrinogène  du  sang.  Les  histologistes  ont  démontré 
qu’elle  peut  procéder  des  cadavres  de  cellules  conjonctives 
(endothéliums  ou  cellules  fixes)  fibrinifiées  sur-le-champ, 
des  leucocytes  diapédésés  en  excès,  qui,  frappés  de 
nécrose  hypertoxique  aiguë,  s’accolent  à la  fibrine  trabé- 
culaire, lamellaire  ou  même  fibrillaire  et  se  confondent 
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avec  elle.  D’ailleurs  la  lihrine  se  renouvelle  promptement 
dans  l’organisme.  En  effet,  si  on  délibrine  la  plus  grande 
partie  du  sang  d’un  chien  et  qu’on  réintroduise  le  liquide 
sous  les  vaisseaux,  on  constate  bientôt  que  le  sang  est 
aussi  riche  en  librine  qu’à  l’état  normal. 

Cette  übrine,  en  immobilisant  les  parties  auxquelles  elle 
adhère,  tend  à limiter  les  processus  inflammatoires,  à les 
circonscrire  en  foyers  et  à empêcher  l’extension  des 
produits  irritants  (toxines  et  microbes). 

4.  Exsudât  hémorragique.  — L’exsudât  hémorragique 
présente  une  coloration  rouge,  ocre,  jaune,  rouillée, 
chocolat,  et  renferme  une  certaine  quantité  de  sang. 
L’expectoration,  dans  le  cas  de  pneumonie,  comme  l’urine 
dans  le  cas  de  néphrite,  décèle  fréquemment,  par  sa 
coloration,  l’existence  de  ces  inflammations;  les  inflam- 
mations traumatiques  du  tissu  conjonctif  sous-cutané, 
diverses  inflammations  spécifiques  ou  septiques  qui  altèrent 
le  sang,  la  morve,  le  coryza  gangreneux,  Vanasarque,  les 
morsures  de  vipères  déterminent  la  production  d’exsudats 
hémorragiques. 

5.  Exsudât  chyliforme.  — L’exsudât  chyliforme,  qu’on 
rencontre  parfois  dans  \e  péritoine  enflammé  du  chien  et 
du  chat,  présente  aussi  un  aspect  lactescent  dù  à des 
granulations  graisseuses. 

6.  Exsudât  muco-fihrineux.  — L’exsudât  muco- fibrineux 
est  composé  de  fibrine  et  de  mucine  disposées  en  réseau 
et  englobant  des  éléments  cellulaires.  Désigné  encore  par 
les  Allemands  sous  le  nom  d’exsudat  croupal,  on  l’observe 
dans  la  pneumonie  aiguë. 

7.  Exsudât  diphtéritique.  — L’exsudât  cliphtéritique  est 
composé  de  fibrine,  de  mucus,  de  leucocytes  qui  se  libri- 
nifient  et  surtout  de  cellules  épithéliales,  soudées  les  unes 
aux  autres,  et  transformées  en  masses  homogènes  pourvues 
de  nombreuses  ramifications. 

Ces  fausses  memhranes  forment  des  masses  blanchâtres, 
opaques,  dans  la  bouche,  le  pharynx  et  les  premières  voies 
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respiratoires  du  perroquet,  du  poulet,  etc.;  on  trouve 
souvent,  au-dessous  d’elles,  du  pus  et  un  exsudât  hémorra- 
gique. 

On  les  désigne  encore  sous  le  nom  de  pseudo-membranes 
diphtériques  parce  qu’elles  sont  surtout  réalisées  par  le 
bacille  de  la  diphtérie. 

D’autres  pseudo-membranes  caractérisant  des  affections 
destructives  toxiques  ou  microbiennes  sont  alors  formées 
de  parties  de  muqueuse  altérée  : les  stomatites  ulcéreuses, 
les  caustiques  comme  le  nitrate  d’argent,  l’émétique  pro- 
duisent quelquefois  des  fausses  membranes.  11  sullit 
quelquefois  d’appliquer  un  tampon  d’ouate  imprégnée 
d’une  toxine  {toxine  diphtérique,  etc.),  pour  voir  se  déve- 
lopper une  fausse  membrane.  On  peut  en  provoquer  le 
détachement  et  la  chute  par  la  pilocarpine  qui  favorise 
la  sécrétion  glandulaire. 

8.  Exsudât  purulent.  — L’exsudât  est  dit  purulent 
quand  il  est  très  riche  en  leucocytes;  il  forme  des  épan- 
chements purulents  (Voy.  Suppuration). 

9.  Action  des  exsudatssurles  tissus  enflammés.  — Dans 
tous  les  cas,  les  leucocytes  forment  la  partie  vivante,  la 
partie  essentielle  des  exsudats  ; ils  prennent  une  part  des 
plus  actives  t\  la  réaction  de  l’organisme. 

.letons  un  coup  d’œil  sur  l’état  pathologique  du  tissu 
enflammé  au  moment  où  les  leucocytes  participent  ù la 
lutte.  On  y observe  des  éléments  nécrosés,  bouleversés, 
paralysés  dans  leurs  fonctions  par  la  cause  irritante,  trau- 
matique ou  chimique)  des  cellules  qui  deviennent  hydro- 
piques se  dissolvent  ou  éprouvent  la  dégénérescence  grais- 
seuse, colloïde,  etc.,  sous  l’influence  de  diverses  sécrétions 
bactériennes  ; des  éléments  remplis  de  microbes  et 
incapables  de  vivre;  d’autres  éprouvent  des  phénomènes 
réactionnels  de  karyokinè.se  ; enfin  des  cellules  du  tissu 
conjonctif  ou  des  éléments  endothéliaux  (péritoine,  vais- 
seaux, clasmatocytes)  sont  susceptibles  d’éprouver  la 
réaction  phagocytaire.  L’exsudation  jette  dans  ce  milieu 
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un  plasma  revivifiant  qui  entretient  la  suractivité  nutritive 
et  fonctionnelle  des  éléments,  et  des  leucocytes  ou  des 
phagocytes  qui,  en  sortant  des  vaisseaux,  se  dirigent 
contre  l’agresseur. 

10.  Chimiotaxie.  — En  traversant  les  vaisseaux  d’une 
partie  infectée,  les  leucocytes  sont  avertis  par  leur  sensi- 
bilité particulière  de  la  présence  des  produits  bactériens, 
dans  le  voisinage. 

Cette  irritabilité  spéciale  qui  fait  mouvoir  les  êtres 
monocellulaires,  comme  s’ils  étaient  doués  de  la  sensibilité 
gustative  ou  olfactive,  est  connue  sous  le  nom  de  chimio- 
taxie. Elle  présente  les  plus  grandes  analogies  avec  les 
sensations  de  l’homme  et  des  animaux  supérieurs. 

La  chimiotaxie  positive  ou  attractive  permet  aux  orga- 
nismes monocellulaires  d’aller  à la  recherche  des  substan- 
ces nutritives  vis-à-vis  desquelles  ils  peuvent  présenter  la 
réaction  phagocytaire.  La  chimiotaxie  négative  ou  répul- 
sive les  avertit  de  s’éloigner  pour  échapper  aux  influences 
destructives.  Cette  sensibilité  n’est  mise  enjeu  que  lorsque 
la  composition  du  milieu  change  dans  une  proportion 
déterminée.  Le  Bacterium  termo,  placé  dans  une  solution 
de  peptone,  se  dirige  vers  une  autre  solution  de  peptone 
quand  celle-ci  est  cinq  fois  plus  concentrée  que  la  première. 

Ce  sont  les  changements  de  composition  et  les  degrés  de 
dilution  qui  se  produisent  dans  le  milieu  enflammé  qui 
attirent  les  leucocytes.  Leber,  provoquant,  expérimenta- 
lement, la  kératite  à l’aide  d'une  substance  cristallisable 
retirée  des  cultures  du  Staphylocoecus  aiireus,  a constaté 
que  les  leucocytes  sont  attirés,  à distance,  vers  le  point 
d’introduction  de  cette  substance.  Les  petits  tubes  en  verre 
contenant  cette  dernière,  étant  introduits  dans  la  chambre 
antérieure  de  l’œil  des  lapins,  se  remplissaient  d’une 
masse  de  leucocytes,  bien  que  ces  cellules,  à cause  de  la 
disposition  des  tubes,  fussent  obligées  de  se  mouvoir  en 
sens  inverse  de  la  pesanteur  (Metcbnikoft). 

Lubarsch  a démontré  que  les  leucocytes  des  grenouilles 
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sont  plus  facilement  attirés  par  des  bactéries  vivantes  que 
par  ces  mêmes  bacilles,  tués  préalablement  par  la 
chaleur;  ils  sont  attirés  aussi  par  les  liquides  de  cultures 
du  Stapkylococcus  pyogenes  albus,  par  l’exsudât  pleuro- 
péritonéal  de  grenouilles  empoisonnées  par  la  leucine,  par 
les  cultures  stérilisées  ou  vivantes  de  la  plupart  des 
bactéries  pathogènes  et  saprophytes,  par  la  papayotine, 
par  la  caséine  du  gluten  et  par  quelques  alcalis-albumines 
d’origine  animale  (Massart  et  Bordet,  Gabritchewsky, 
Büchner). 

On  a remarqué  aussi  que  les  leucocytes  du  même 
animal  sont  beaucoup  plus  vivement  attirés  par  les  bacilles 
charbonneux  que  par  une  substance  inactive  comme  les 
filaments  de  coton.  Cette  influence  attractive  explique  la 
migration  des  leucocytes  dans  les  parties  dépourvues  de 
vaisseaux,  comme  dans  les  organes  vasculaires.  Les  leuco- 
cytes possèdent  deux  sensibilités  : tactile  et  chimique. 
Los  anesthésiques  suppriment  ces  deux  sensibilités  ; ils 
empêchent  la  formation  des  pseudopodes  et  la  locomo- 
tion vers  les  produits  solubles  du  staphylocoque  pyogène. 

C’est  en  raison  de  leur  sensibilité  chimique  qu'ils  s’accu- 
mulent en  certains  points  déterminés  autour  des  microbes 
envahisseurs,  autour  des  déchets  cellulaires  qu’ils  vont 
chercher  à englober. 

Quand  on  considère  le  centre  de  la  cornée,  chez  une 
grenouille,  on  voit  les  leucocytes  immigrés  former,  à la 
périphérie,  une  opacité  grisâtre  qui  devient  conique  et 
s avance  vers  le  centre  qu’elle  n’atteint  que  le  troisième 
jour  après  le  début  de  l’irritation.  Cohnheim  a démontré 
l’origine  intravasculaire  de  ces  éléments  embryonnaires 
de  la  manière  suivante.  Il  injecte  dans  les  veines  ou  dans 
les  sacs  lymphatiques  des  substances  colorantes  finement 
pulvérisées,  et  il  constate  que  beaucoup  de  phagocytes 
immigrés  contiennent  de  petits  grains  de  cinabre  ou  de 
carmin. 

Ces  éléments  proviennent  bien  du  sang  des  capillaires 
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périphériques,  car  il  ne  se  produit  rien  de  pareil  quand  on 
dépose  la  substance  colorante  sous  la  membrane  nictitante 
■ou  dans  l’humeur  aqueuse.  Cobnbeim  a constaté  ainsi 
que  l’irritation  de  la  cornée  laisse  le  tissu  cornéen  transpa- 
rent quand  le  sang  de  la  grenouille  a été  préalablement 
remplacé  par  une  solution  de  chlorure  de  sodium. 

11.  Phagocytose.  — Le  leucocyte  émigi'é  remplit  les 
fonctions  suivantes  : il  apporte  de  l’oxygène  indispensable 
à l’activité  des  leucocytes  survivants  ; il  met  en  liberté,  en 
mourant,  des  substances  alimentaires  pour  ces  mêmes 
cellules,  du  fibrin-ferment  qui  aide  à la  formation  de  la 
fibrine  dans  les  exsudais  et  des  substances  agglutinantes. 
Le  leucocyte  survivant  détruit  certaines  substances  solu- 
bles, sécrète  des  substances  solubles  bactéricides  antitoxi- 
ques, prédisposantes  ou  vaccinantes.  Il  convient  d’exami- 
ner leur  action  absorbante  et  destructive  (phagocytose),  et 
■leur  rôle  réparateur  ou  régénérateur. 

La  phagocytose,  c’est-à-dire  la  faculté  d’englober  et  de 
digérer  les  microbes,  et  d’autres  corps  étrangers,  n’appar- 
tient pas  au  môme  degré  à tous  les  éléments  du  sang,  de 
la  lymphe  et  du  tissu  enflammé. 

Des  quatre  variétés  de  leucocytes  que  l’on  a reconnues, 
•fieux  seulement  en  sont  douées  ; les  leucocytes  polynu- 
cléaires ou  neutrophiles,  représentés  par  des  cellules  dont 
le  noyau  lobé  ou  composé  de  plusieurs  portions  réunies 
par  des  filaments  nucléaires  se  colore  très  vivement  par 
les  couleurs  d’aniline,  le  protoplasma  restant  incolore  ; et 
les  leucocytes  mononucléaires  pourvus  d’un  noyau  rond, 
ovale,  en  forme  de  rein  ou  de  fève,  ressemblant  aux 
éléments  fixes  du  tissu  conjonctif  et  aux  cellules  endothé- 
liales. 

Deux  autres  variétés,  les  lymphocytes,  fournis  par  les 
ganglions  lymphatiques  et  les  leucocytes  éosinophiles,  qui 
se  colorent  très  vivement  parles  couleurs  d’aniline,  en  sont 
dépourvues. 

Mais  les  cellules  neutrophiles  représentent  les  trois  quaids 
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du  nomlji-e  des  leucocytes,  les  autres  variétés  ne  forment 
([Li  un  quart  de  ce  nombre. 

Leurs  propriétés  phagocytaires  sont  très  prononcées- 
elles  englobent  des  granulations  inertes  ou  animées  des 
poussières,  des  micro-  ’ 

bes  vivants  ou  morts. 

Les  leucocytes  de  la 
grenouille  avalent,  à la 
manière  des  amibes, 
des  bacilles  producteurs 
d imQsepticémie  chez  les 
batraciens',  les  leuco- 
cytes du  pigeon  englo- 
bent les  bacilles  char- 
bonneux ; ceux  des  co- 
bayes réfractaires  au 
vibrion  Metchnikovi  se 
remplissent  de  ce  vi- 
brion. Les  microbes  in- 
clus continuent  à se 

iTr'whm'r  'r  ^ conservent 

lem  Mal, te,  ils  poussent  très  bien  dans  les  bouillons 

de  culture  ou  dans  l'cxsudat  de  l'organisme  en  perçant 
e protoplasme  cellulaire  et  en  formant  des  mamenls 
très  développes.  On  peut  observer  aussi  l'englobc- 
ment  des  bacilles  de  la  tuberculose,  de  la  septicémie  des 
souris,  du  rou„et  du  porc  et  de  la  .jourme  des  citevmn 
par  les  leucocytes  de  divers  animaux  réfractaires  à ces 
ma  adies;  la  lormation  An-tubercule  est  une  conséquence 
<te  l.i  phagocytose;  il  est  constilué  par  des  leucocytes 
mononucléaires.  Cliaqiic  leucocyte  absorbe  S admicrobes 
se  repose  pour  recommencer  quelque  temps  après.  Les 
cucocytes  englobent  les  poisons  comme  l’abrine,  laricine 
les  ^enms,  1 acide  arsénieux.  ’ 

Parfois  les  leucocytes  se  trouvent  en  présence  de  pro- 
m s lepulsifs  sécrétés  par  les  microbes,  de  sorte  m,e 

Ball  et  Gadéac.  — Anat.  pathol.  14 


Fig.  58.—  Phagocytose  du  bacille  de  Koch. 


1,  dans  les  macrophages  (grande  mono- 
nucléaire); 2,  dans  les  niicrophages  (poly- 
nucléaires) ; 3,  dans  une  cellule  géante 
(Carnot).  ® 
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ce, «-ci  ne  sont  pas  englobés  : les  leucocytes  des  cobayes 
et  des  souris  n'englobent  pas  la  bacténdie  cbai-bonneiise  , 
les  leucocytes  des  lapias  et  des  pigeons  manifestent  la 
même  tendance  répulsive  pour  la  bactérie  du  cbolera  des 
noutes.  On  peut  même  constater  une  attraction  des  euco- 
cytes  mononucléaires  pour  certains  microbes,  celle  des 
leucocytes  polynucléaires  pour  d'autres,  fait  qui  indique 
une  sensibilité  différente  de  ces  deux  especes  de  pliago- 

Quand  les  leucocytes,  attirés  de  loin  par  leur  sensibilité 
cliimiotactiquc,  se  sont  emparés  des  microbes,  des  globules 
rouges  ou  des  globules  de  pus,  ils  font  subir  a ces  corps 
englobés  une  véritable  digestion  intracellulaire,  comme  en 
témoigne  le  résidu  pigmentaire,  la  peptone  qui  procédé  de 
la  digestion  des  fibres  musculaires,  et  les  microbes  incom- 
plètement colo- 
rés ou  incolo- 
rables  qu’on 
trouve  dans  leur 
intérieur. 

L'enveloppe 
des  microbes 
{bactéridie  char- 
bonneux e 
(lig.  ^d),  strepto- 
coque, vibrion  de 
la  septieémie)  est 
la*  partie  la  plus 
résistante,  celle 
qui  disparaît  la 
dernière.  Ces 
faits  démontrent 


Pig  59_  — Phagocytose  de  la  bactéridie  charbon- 
neusc. 

1,  polynucléaire  ayant  englobé  de  nombreuses  bac- 
téridies; 2,  cellule  endoihéliale  du  foie  ayant  englobe 
de  nombreuses  bactéridies;  celles-ci,  très  virulentes, 
reprennent  leur  liberté  et  sortent  de  la  cellule  en- 
dothéliale (d'après  Verrigo). 

que  les  phagocytes  ne  sont  pas  des  tombes  apparais- 
sant derrière  la  ligne  de  bataille  apres  1 acbè\emen 
de  la  lutte  (Flügge)  ou  de  simple  brancardiers  ; ce  son 
des  combattants  dans  toute  l'acception  du  mot.  y 
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a un  pw-allélisme  constant  entre  la  résistance  de  l’animal 
et  l’activité  des  phagocytes. 

Les  leucocytes  ont  un  rôle  salutaire  même  quand  ils 
sont  impuissants  à digérer  les  microbes  qu’ils  englobent; 
ils  diminuent  1 intensité  de  l’infection,  immobilisent  une 
certaine  quantité  de  microbes,  provoquent  leur  élimi- 
nation et  empêchent  même  parfois  leur  développement. 
Le  leucocyte  est  le  principal  défenseur  de  l’organisme 
contre  l’infection. 

12.  Leucocytose.  — Malgré  la  puissance  digestive  des 
leucocytes,  les  microbes  trouveraient  dans  leur  fécondité 
un  moyen  sur  de  triompher  des  leucocytes  si  ceux-ci  ne 
se  renouvelaient  et  ne  se  multipliaient  rapidement.  La 
diapédèse  ayant  soustrait  au  sang  ce  qu’il  peut  contenir 
de  leucocytes,  et  l’exsudât  inllammatoire  pouvant  ren- 
lermer  deux  fois  la  quantité  de  leucocytes  qu’on  trouve 
dans  le  sang,  il  tant  rechercher  la  source  des  éléments 
surajoutés. 

On  a démontré,  il  est  vrai,  que  les  leucocytes  polynu- 
cléaires peuvent  se  diviser  directement  et  même  indi- 
rectement jmr  karyokinèse,  mais  c’est  dans  les  régions 
éloigmées  du  foyer  inflammatoire  que  s’élabore  la  majeure 
partie  des  éléments  nouveaux.  La  matière  irritante  qui 
a provoqué  le  réfiexe  vaso-dilatateur,  prélude  de  la  diapé- 
dèse, est  généralement  une  sécrétion  bactérienne  qui  a 
irrité  aussi  les  organes  formateurs  des  leucocytes,  princi- 
palement la  moelle  osseuse. 

Cobnbeim  a reconnu  depuis  longtemps  que  les  ganglions 
lymphatiques,  la  rate  et  les  autres  organes  dits  lymphoïdes 
s bypertropbient  dans  les  inflammations  générales  graves; 
Buchner  est  parvenu  à provoquer  une  forte  leucocytose 
générale  du  sang,  en  injectant  des  protéines  bactériennes, 
notamment  celle  du  bacille  pyocyanique.  La  leucocytose 
est  constante  dans  la  morve,  dans  le  charbon,  dans  la 
pneumonie  fibrineuse  et  dans  toutes  les  suppurations.  11 
suffit  d’injecter  un  microbe  de  la  suppuration  dans  un 
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point  de  l’organisme  pour  provoquer  presque  imrnédia- 
lemenl  une  leucocytose  prononcée  et  particulièrement  une 
•polynucléose , car  ce  sont  les  leucocytes  polynucléaires  qui 
éprouvent  une  multiplication  d’autant  plus  intense  que  le 
loyer  indammatoire  est  le  théâtre  d’une  lutte  plus  active. 

La  cause  indammatoire  qui  détermine  l’exsudation  pré- 
pare en  même  temps  dans  les  profondeurs  de  l’organisme 
de  nouvelles  générations  de  cellules  destinées  à remplacer 
celles  qui  succombent.  Leur  émigration  est  facilitée  par 
les  nombreuses  brèches  faites  aux  vaisseaux  par  les 
premiers  éléments  immigrés  qu’ils  viennent  rejoindre. 

Le  foyer  indammatoire  qui  reçoit  toutes  ces  cellules 
est  en  même  temps  une  source  d’infection  pour  l’éco- 
nomie. Les  produits  sécrétés  par  les  microbes,  comme 
ceux  qui  résultent  d’une  désassimilation  normale  des  cel- 
lules, sont  résorbés  ; ils  changent  la  composition  du  sang; 
ils  augmentent  la  quantité  de  fibrine  ; ils  amènent  la 
dissolution  des  globules  rouges  ; ils  élèvent  la  température 
et  allument  ta  fièvre  (1). 

13.  Chaleur  inflammatoire.  — La  chaleur  inflammatoire 
résulte  de  l’byperbémie  locale.  Elle  n’est  jamais  supé- 
rieure à la  température  centrale  (Ilunter).  Sur  quarante 
expériences,  Billrotb  a trouvé  seulement  la  température 
d’une  plaie  ou  d’une  surface  intérieure  enflammée  plus 
élevée  que  celle  du  rectum.  Les  résultats  obtenus  par 
Simon  de  Montgomery  â l’aide  de  l’exploration  thermo- 
électrique  étaient  opposés  à ceux  de  Ilunter.  De  ses 
recherches  il  concluait  ; 1°  que  les  partiçs  endammées 
sont  plus  chaudes  que  les  parties  correspondantes;  2“  que 
le  sang  qui  sort  du  foyer  indammatoire  est  plus  chaud  que 
le  sang  artériel  ou  le  sang  veineux.  L’organe  enflammé 
est  donc  le  siège  de  mutations  nutritives  exagérées  qui 
déterminent  son  échauffement.  Cette  opinion  a été  contre- 
dite par  divers  expérimentateurs  qui  ont  trouvé  la  tempé- 

(1)  V^oyez  CxDÉAc,  Séméiologie  el  diagnostic  (Encyclopédie  vétérùiaire, 
tomes  II  et  111. 
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rature  des  parties  enflammées  généralement  inférieure  à 
celle  du  sang. 


— Résolution. 


La  résolution  constitue  la  guérison  complète  de  l’inflam- 
mation. 

Quand  la  lutte  se  termine  par  la  destruction  des  microbes 
ou  de  la  matière  phlogogène  qui  a engendré  l’inflamma- 
tion, le  dommage  causé  au  tissu  enflammé  se  répare 
rapidement;  il  y a une  réfection  purement  moléculaire 
{résolution)  ou  une  édification  nouvelle  due  à l’énergie 
formatrice  des  tissus  lésés  {ncoformation  innammatoire\n 
organisation  conjonctive). 

La  résolution  est  caractérisée  par  le  retour  à l’état 
normal  du  tissu  enflammé.  Il  récupère  sa  constitution 
anatomique  et  ses  fonctions  physiologiques  quand  : 1»  les 
vaisseaux  sont  modifiés;  2“  l’exsudât  repris;  3»  les  cel- 
lules revenues  à leur  place  et  à leur  forme  habituelle. 

Les  vaso-moteurs  régularisent  la  circulation  ; les  petits 
coagulums  intravasculaires  se  fragmentent,  se  délitent; 
es  dilatations  capillaires  disparaissent  et  la  marche  du 
sang  se  rétablit.  Les  produits  exsudés  se  transforment; 
es  globules  rouges  et  beaucoup  de  globules  blancs  empri- 
sonnes dans  le  coagulum  fibrineux  meurent  et  laissent  à 
eur  place  un  résidu  de  granulations  protéiques,  grais- 
seuses et  pigmentaires;  la  fibrine  se  convertit  en  gra- 
nulations; l’exsudât  non  coagulé,  liquéfié,  se  résorbe 
irectement  ou  dissout  les  parties  solides,  les  cellules 
epitheliales  et  les  leucocytes  dégénérés  ou  mortifiés.  Tous 
ces  produits  sont  résorbés  par  les  lymphatiques  ou  éli- 
mines par  les  voies  naturelles;  l’exsudât  pulmonaire  est 
rejete  par  expectoration;  l’exsudât  intestinal  par  les 
eces,  etc.;  le  foyer  inflammatoire  est  déblayé  par  les 
eiicocytes  survivants;  ceux-ci  s’emparent  des  produits  de 
destruction  des  hématies  et  même  des  globules  rouges 

14. 
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entiers,  charrient  des  débris  de  cellules  fjusque  dans  les 

ganglions. 

Quand  tout  ce  travail  est  accompli  par  les  phagocytes, 
il  ne  reste  plus  dans  le  territoire  enllammé  que  les  cel- 
lules nées  de  la  prolifération  locale  et  celles  qui  sont 
venues  du  sang. 

Les  premières  diminuent  de  volume,  se  ratatinent  et 
reviennent  à l’état  adulte  en  reprenant  les  caractères  du 
tfssu  qui  leur  a donné  naissance;  les  leucocytes  vivants 
pénètrent  dans  la  circulation  lymphatique,  les  leucocytes 
morts  sont  éliminés,  résorbés  ou  dévorés  par  les  phago- 
cytes du  voisinage. 


E.  — jVéoformatioii  inflaimnatoire. 

Quand  les  éléments  inflammatoires  sont  trop  nombreux, 
pour  être  détruits  sur  place  ou  résorbés  par  la  circulation, 
la  réfection  complète  est  impossible  et  de  nouveaux  tissus 
se  forment. 

Les  dommages  causés  par  rinflammation  compoitent 
deux  modes  de  réparation  : 

1°  La  régénération  qui  reproduit  aisément  les  os 
et  les  épithéliums  lésés  ou  détruits,  moins  facilement 
les  nerfs  et  les  muscles  et  les  épithéliums  glandulaires , 

2°  La  néoplasie  conjonctive  q\n  comble  les  espaces  laissés 
libres  par  la  destruction  des  éléments  incapables  de  se 
reproduire. 

Le  tissu  conjonctif  représente  dans  chaque  organe  une 
force  en  réserve  qui  intervient  toutes  les  lois  que  le  üssu 
propre,  lésé,  nécrosé  ou  dégénéré,  ne  peut  se  régénérer. 
Il  forme  les  tissus  de  cicatrice  et  constitue  1 élément 
essentiel  du  tissu  inflammatoire  qui  résume  les  produc- 
tions nouvelles  en  voie  d’organisation.  Le  tissu  inflamma- 
toire est  toujours  composé  de  cellules  embryonnaires  et 
de  vaisseaux  résultant  d’une  hyperplasie  qui  s effectue 
suivant  les  lois  embryogéniques. 
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Comme  il  remplace  l’exsudât,  on  a cru  qu’il  procédait 
de  son  organisation. 


Fig.  60.  — Structure  de  la  surface  d’un  bourgeon  charnu  cutané. 


V,  u’,  vaisseaux  capillaires  de  nouvelle  formation  venant  de  la  profondeur 
du  bourgeon  charnu  et  accompagnés  de  cellules  conjonctives  (c)  et  de  leuco- 
cytes (/).  Une  couche  de  fibrine  (f)  occupe  toute  la  surface  du  bourgeon.  Entre 
les  fibrineuses  superficielles  on  voit  de  grandes  cellules  conjonctives  (d')  pro- 
venant du  bourgeon  (d)  (d’après  les  Arc/i.  de  méd.  expér.).  Grossissement 
de  300  diamètres. 


Les  opinions  sont  partagées  à ce  sujet;  les  uns  soutien- 
nent que  l’exsudât  se  résorbe  en  totalité  pour  céder  la 
place  au  tissu  engendré  par  la  prolifération  des  éléments 
anciens;  les  autres  établissent,  par  des  faits  qui  paraissent 
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indiscutables  aujourd’lmi,  que  les  globules  blancs  exsudés 
sont  les  éléments  actifs  de  l’organisation  des  néoplasmes 
pblegmasiques. 

On  désigne  cette  néoformation  sous  le  nom  de  phlogome^ 
de  néoplasme  inflammatoire,  de  tissu  cellulaire  primitif,  de 
granulome,  de  tissu  de  granulation  ; il  lorme  les  bourgeons 
charnus,  les  néomembranes  et  le  tissu  interstitiel  des  cir- 
rhoses. Cette  végétation  du  tissu  conjonctif  s’observe 
partout  où  la  cause  irritante  a déterminé  une  vitalité 
exubérante  des  éléments  .connectils.  Ce  tissu  nouveau 
constitue  un  véritable  tissu  germinatif.  11  faut  étudier  les 
caractères  et  rechercher  l’origine  de  ses  deux  éléments 
essentiels  : les  cellules  et  les  vaisseaux. 

a)  Cellules  embryonnaires.  — Les  cellules  embryon- 
naires, appelées  encore  indifférentes,  forment  de  petites 
masses  arrondies,  finement  serrées,  se  colorant  très  forte- 
ment par  le  picro-cai’min.  On  dirait,  à première  vue,  une 
infiltration  énorme  de  cellules  blanches  dans  un  tissu 
hyperémié.On  peut  cependant  y reconnaître  de  grosses  cel- 
lules mononucléaires  {phagocytes  macrophages),  d’autres 
gros  éléments  qui  sont  des  cellules  connectives  jeunes  en 
phase  néoformative  ; il  y a aussi  des  cellules  fixes  et 
des  cellules  vaso-formatives  reconnaissables  à leurs  pro- 
longements. 

Les  cellules  proviennent  de  la  prolifération  des  éléments 
anciens  et  des  globules  blancs  exsudés. 

Ziegler,  ayant  placé,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
des  chambres  capillaires,  constituées  par  l’accolement  de 
deux  plaques  de  verre,  consolidées  avec  du  mastic,  a vu 
des  globules  blancs  pénétrer  dans  cette  chambre  capillaire, 
devenir  deux  fois  plus  volumineux,  présenter  un  ou  plu- 
sieurs gros  noyaux,  d’apparence  vésiculeuse,  et  ressembler 
à des  cellules  épithéliales  que  cet  auteur  a désignées  sous 
le  nom  de  cellules  épithélioïdes  (fig.  59).  Ces  éléments 
nouveaux  résultent  de  la  fusion  de  plusieurs  globules 
blancs,  car  on  voit  de  ’our  en  jour  le  nombre  des  cellules 
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épithélioïdes  augmenter  et  celui  des  globules  blancs  dimi- 
nuer parallèlement. 

Les  cellules  épithélioïdes  peuvent  se  souder  à leur  tour 
et  se  convertir  en  cellules  gcanlcn  ; on  peut  trouver  en 
elles  les  mêmes  aptitudes  à s’incorporer  et  à digérer  les 
substances  qui  les  entourent. 

Ce  sont  les  cellules  cpithélioules  qui  donnent  naissance 
s.u\  corpuscules  fixes  du  tissu  conjonctif  ; elles  paraissent 
excréter,  au  début,  une  substance  fondamentale,  transpa- 
rente, gélatineuse,  qui  les  isole  relativement  dans  le  tissu 
intlammatoire  ; puis,  elles  prennent  une  forme  anguleuse, 
poussent  des  prolongements  ramiliés  et  très  lins  qui  se 
transforment  à leur  tour,  en  fibrilles  réunies  définitivement 


Fig.  61.  - 1,  cellules  épithélioïdes.  - 2,  cellules  granuleuses  ; a,  réticulum 
avec  cellules  épithélioïdes. 

en  faisceaux  connectils.  Cbaque  cellule  sécrète  ainsi  son 
faisceau  autour  duquel  elle  s’enroule  ensuite. 

b)  Néoformation  vasculaire.  — La  néoformation  vascu- 
laire est  indispensable  pour  alimenter  l'iiypcrplasie  con- 
jonctive. 

Toutes  les  fois  qu’il  se  forme  du  tissu  embryonnaire, 
même  dans  les  légions  dépourvues  de  circulation,  comme 
la  cornée,  on  voit  parallèlement  les  vaisseaux  et  la  néo- 
formation conjonctive  naître  et  grandir. 

Les  vaisseaux  nouveaux  se  forment  par  divers  méca- 
nismes. Cornil  et  Ranvier  admettent  un  bourgeonnement 
des  vaisseaux  anciens  revenus  à l’état  embryonnaire; 


250 


PROCESSUS  MORBIDES. 


tantôt  une  anse  capillaire  s’agrandit  et  présente  une  courbe 
plus  allongée,  plus  parabolique  ; tantôt,  de  la  partie 
convexe  d’une  anse  capillaire,  partent  des  prolongements 


Fig.  62.  — Vaisseau.'c  de  nouvelle  formation  dans  une  adhérence  coslo-pulmo- 
naire  produite  chez  le  chien  et  examinée  au  onzième  jour.  Grossissement  de 
400  diamètres. 

a,  vaisseau  capillaire  complètement  formé  avec  des  cellules  endothéliales 
volumineuses  et  des  cellules  qui  s’y  implantent;  r,  b,  p,  m,  ?i,  long  filament 
formé  de  cellules  réunies  les  unes  aux  autres  et  qui  deviendra  un  capillaire  ; 
c,  d,  cellules  qui  s'implantent  sur  ce  filament;  g,  globules  blancs  (d’après 
les  Archives  de  mcd.  expér.). 


cellulaires  qui  se  creusent  ensuite,  à mesure  que  le  sang  y 
pénètre. 

Suivant  Billroth  et  Rindfleisch,  des  cellules  embryon- 
naires fusiformes  se  juxtaposeraient  en  tractus  ou  cylindres 
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creux,  de  façon  à constituer  un  tube  endothélial  qui  se 
mettrait  ultérieurement  en  communication  avec  la 
lumière  d’un  capillaire  voisin. 

Mejer  et  Plattner  décrivent  cette  formation  d’une 
manière  différente.  Les  prolongements  canaliculés  qui 
unissent  les  cellules  se  dilatent,  se  laissent  envahir  par  les 
globules  sanguins  et  deviennent  des  capillaires. 

De  tous  les  modes  de  formation  que  l’on  a décrits,  deux 
seulement  doivent  être  retenus  ; le  bourgeonnement  ouïes 
pi  olongements  protoplasmiques  issus  des  anciens  vaisseaux 
et  la  néoformation  cellulaire  aux  dépens  des  cellules 
angioplastiques,  des  angioblastes  ou  des  cellules  vaso-for- 
matives. 

Quand  il  y a bourgeonnement  (fig.  61),  les  bourgeons 
issus  d’anciens  vaisseaux  se  creusent  progressivement  d’une 
lumièi  e centrale,  se  remplissent  de  sang,  s’abouchent  et  se 
confondent.  La  végétation  vasculaire  peut  s’étendre  ainsi 
dans  tous  les  organes,  puis  les  pointes  protoplasmiques, 
qui  lorment  ces  jeunes  capillaires,  se  garnissent  de  noyaux 
régulièrement  espacés  et  prennent  bientôt  la  physionomie 
des  cellules  endothéliales. 

Los  vaisseaux  peuvent  se  développer  aussi  d’une  manière 
indépendante.  Chez  le  fœtus,  on  voitdes  cellules  fusiformes 
se  disposer  en  cordons,  s’anastomoser  et  former  des  ré- 
seaux qui  se  creusent  une  cavité  se  remplissant  de  plasma 
et  de  globules  rouges  (Kôlliker). 

Hanviera  constaté  aussi  des  réseaux  vaso-formatifs  dans 
les  taches  laiteuses  de  V épiploon  du  chat  nouveau-né  et 
dans  le  grand  épiploon  du  lapin  adulte. 

On  y observe  des  cellules  vaso-formatives  constituées 
par  un  corps  réfringent  cylindrique,  rectiligne  ou  incurvé, 
muni  de  pointes  protoplasmiques  dont  la  forme,  l’étendue 
et  la  direction  sont  très  variables.  Leur  proloplasma, 
semblable  à celui  des  cellules  lymphatiques,  contient  des 
globules  rouges,  isolés  ou  groupés,  des  noyaux  allongés 
dont  le  grand  axe  se  confond  avec  celui  de  la  cellule.  ° 
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Ces  éléments  sont  sécrétés  par  la  cellule  comme  des 
grains  d’amidon.  Plus  tard  les  artérioles  et  les  veinules 
poussent  aussi  des  pointes  protoplasmiques  d’accroisse- 


Fig.  63.  — Développement  des  vaisseau.v  sanguins  par  bourgeonnement  dans 
un  tissu  de  granulation  inflammatoire. 


Les  bourgeons  vasculaires  sont  les  uns  solides;  b,  c,  les  autres  en  train 
de  s excaver;  a,  b,  c,  on  en  voit  de  simples  et  de  ramifiés  ; ô et  c,  renflement 
des  noyaux  (d’après  Ziegler). 

ment,  se  mettent  en  communication  avec  ces  réseaux  vaso- 
formatils,  de  telle  sorte  que  la  circulation  emporte  bientôt 
les  globules  déjà  formés. 

C’est  par  ce  mécanisme  que  se  forment  les  vaisseaux 
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dans  les  tubercules  des  séreuses  (Kiener),  dans  les  fausses 
membcanes  et  les  thrombus  en  voie  d’organisation,  dans 
es  néoplasies  inflammatoires  (Billrotli),  dans  la  kévatUe 
(His).  Les  cellules  vaso-formatives  comme  les  cellules  épi- 


lig.  64.  Vaisseau.\  de  nouvelle  formation  dans  une  cicatrice  nleuro  nnlnm 

Ts:  17""  i--  (cl  apré  un^tlfar^ 

Ihôse  de  Verniorcl,  grossissement  de  600  diamètre.sV 


V V,  vauseau.x  de  nouvelle  formation,  remplis  de 
limites  par  de  grandes  cellules  endothéliales  b,  c,  d 
conjonctif  anastomosées.  Tous  ces  éléments,  cellules  et 
au  mil  eu  de  la  fibrine. 


sang  en  circulai  ion, 
a,  cellules  du  tissu 
vaisseaux,  sont  situés 


théliales  dérivent  des  leucocjtes  (Ziegler).  Ce  qu’il  y a de 
remarquable,  c’est  l’exubérance  de  la  néogenèse  vasculaire 
qui  accompagne  toute  végétation  luxuriante  du  tissu  de 
granulation  ; les  vaisseaux  capillaires  néoformés  s’orien- 
tant du  côté  où  les  vides  doivent  être  comblés  (lig.  6i). 

B.vll  et  Cadéac.  — Anaf.  pathol  1 5 
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Quelle  eut  la  composition  chimique  des  sucs  qui  baignent 
ce  tissu  néoformé  ? — « Si  l’on  traite  par  l’acide  acétique, 
une  coupe  ou  un  Iragnient  de  tissu  àe  granulation,  on  peut 
constater  sans  peine  que  la  substance  intermédiaire  aux 
cellules  se  précipite  en  amas  granuleux;  il  s’agit  donc 
d’une  substance  muqueuse. 

La  mucine  contenue  en  abondance  dans  le  tissu  conjonc- 
tif en  voie  d’inOammation  végétante  indique  la  jeunesse 
extrême  des  cellules  connectives  qui  le  composent;  et  elles 
ne  sont  encore  capables  de  former  que  de  la  mucine  dans 
les  espaces  interstitiels  » (Letulle). 

c)  Que  devient  le  tissu  de  granulation?  — L’évolution  du 
tissu  inflammatoire  au  début  est  la  copie  fidèle  du  dévelop- 
pement embr}'onnaire  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux 
dans  le  mésoderme.  Gorgé  de  matière  mucoïde,  il  remplit 
les  fonctions  attribuées  chez  V embryon  au  tissu  muqueux 
que  l’on  sait  chargé  de  combler  tous  les  vides,  en  attendant 
les  genèses  futures  des  tissus  et  des  parenchymes. 

Mais  bientôt,  les  cellules  connectives  acquièrent  des 
caractères  mieux  tranchés  et  des  formes  plus  stables  ; elles 
deviennent  épithélioïdes  (fig.  65).  Ce  sont  les  éléments  des 
prochaines  élaborations  inlerstitielles;  elles  donnent  nais- 
sance à des  faisceaux  connectifs  et  s’y  enroulent. 

C’est  la  sclérogenèse  qui  commence.  Cette  phase  se 
différencie  de  la  précédente  par  la  production  d’un  tissu 
modulaire  ou  cicatriciel  qui  pi'ésente  partout  la  même 
physionomie  et  les  mêmes  propriétés. 

Le  produit  morbide  issu  de  ce  processus  histologique  ne 
possède  ni  la  souplesse,  ni  la  laxité  du  tissu  conjonctif 
normal.  La  formation  cellulaire  est  trop  abondante  dans 
le  tissu  inflammatoire,  ce  dernier  éprouve  une  véritable 
densification;  il  est  ferme,  tenace,  compact,  sec,  résistant; 
il  est  composé  de  fibres  lamineuses,  étroitement  serrées; 
il  s’appauvrit  très  rapidement  en  substance  fondamentale, 
en  cellules  et  vaisseaux  qui  s’atrophient. 

Ses  propriétés  les  plus  saillantes  sont  de  se  rétracter,  pe 


INFLAMMATION. 


255 

se  raccourcir,  de  modifier  la  forme,  la  position,  le  calibre 
et  la  fonction  des  organes,  d’amener  des  épaississements, 
des  adhérences  anormales,  des  indurations,  des  déforma- 
tions. Le  phénomène  réparateur  qui  faitremplacer  l’exsudât 
par  un  tissu  cicatriciel  peut  avoir  ainsi  les  plus  fâcheuses 
conséquences. 

d)  "Tissu  inflammatoire.  — Ce  tissu  affecte  trois  formes 
principales  : les  bourgeons  charnus,  les  néo-membranes, 
les  cirrhoses  des  organes  parenchymateux. 


Fig.  6o.  — Cellules  géantes. 

a,  d un  tubercule  ancien  fibreux;  b,  avec  granulations  calcaires  centrales. 


o)  Les  bourgeons  charnus  seront  étudiés  en  même  temps 
que  les  plaies  (Voy.  Cicatrisation) . 

b)  Les  néo-membranes  consistent  dans  des  productions 
épaisses,  en  forme  de  plaques,  ou  de  membranes  hérissées 
de  brides  modulaires,  soudant  les  deux  feuillets  d’une  même 
sereuse;  elles  rétrécissent  les  organes  et  les  empêchent 
de  se  mouvoir.  Les  néo-membranes  rendent  l’intestin 
moniliforme,  immobilisent  le  cœur  dans  le  péricarde, 
empêchent  le  poumon  de  se  remplir  et  de  se  vider. 

c)  Le  tissu  inflammatoire  interstitiel  ou  de  cirrhose  agit 
à l’égard  des  éléments  anatomiques  des  parenchymes 
comme  les  néo-membranes  vis-à-vis  des  organes. 

Les  parasites  et  les  microbes  emprisonnés  ne  peuvent 
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bientôt  plus  se  nourrir;  les  vaisseaux  se  raréfient  dans  la 
paroi  de  leur  prison,  la  dégénérescence  graisseuse,  l'infil- 
tration calcaire  déterminent  sa  mortification  et  suppriment 
définitivement  tout  échange  entre  le  parasite  et  la  ma- 
tière vivifiante.  C’est  encore  la  guérison  assui’ée  par  le 
triomphe  des  éléments  anatomiques  et  des  phagocytes. 

Les  cellules  épühéliales  subissent  des  modifications  ana- 
logues quand  leur  vitalité  est  conservée  ou  augmentée.  On 
voit  se  produire  une  évolution  nodulaire  qui  pourra 
aboutir  à la  formation  d’un  adénome.  Quand  les  éléments 
épithéliaux  ont  subi  des  dégénérescences  trop  profondes, 
ils  cèdent  la  place  à du  tissu  conjonctif  de  remplacement 
ou  tissu  de  sclérose. 

F.  — Suppuration. 

Définition.  — La  réaction  de  l’organisme  est  souvent 
insuffisante,  la  phagocytose  ne  peut  s’exercer,  l’organi- 
sation des  nouveaux  éléments  est  impossible,  l’avantage 
reste  aux  envahisseurs;  les  leucocytes  transsudés,  les  clas- 
matocytes, les  cellules  endothéliales,  les  filles  des  cellules 
connectives  surprises  et  arrêtées  dans  leur  karyomitose 
périssent  dans  la  lutte  et  forment  des  globules  de 
pus. 

La  suppuration  est  le  résultat  d’une  défaite  des  cellules  et 
particulièrement  des  phagocytes  qui  forment  la  zone  d’in- 
vestissement des  agents  irritants. 

Pour  qu’un  foyer  purulent  puisse  se  produire,  les  phé- 
nomènes suivants  sont  indispensables  : mort  rapide  et 
liquéfiante,  au  cours  de  l’hyperdiapédèse  d’une  certaine 
quantité  des  tissus  envahis,  avec  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  produits  épanchés.  La  nécrose  hâtive  et  la 
désintégration  granulo-graisseuse  des  éléments  contenus 
dans  le  foyer  sous  l’influence  des  microbes  pyogènes 
caractérisent  tout  processus  pyogénique. 

La  suppuration  est  donc  marquée  par  la  formation 
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d’im  exsudât  riche  en  leucocytes  et  éléments  ronds  ma- 
lades, mourants  ou  morts. 

Étiologie.  Quels  sont  les  agents  capables  de  triompher 
des  organites?  — On  a reconnu,  depuis  longtemps,  qu’un 
grand  nombre  d’influences  physiques,  chimiques  ou  biolo- 
giques, qui  produisent  des  inflammations,  ne  déterminent 
pas  de  suppuration. 

La  pyogénie  se  manifeste  sous  l’influence  d’une  réaction 
de  1 organisme  qui  crée  à ses  propres  dépens  un  foyer  de 
suppuration,  véritable  foyer  de  défense  individuelle;  elle 
se  développe  sous  l’influence  d’une  irritation  assez  vive 
pour  fi'apper  de  mort  rapide  un  département  plus  ou 
moins  circonscrit  du  tissu  conjonctivo-vasculaire. 

Le  furoncle  fournit  un  bel  exemple  de  cette  réaction 
pyogénique  : une  colonie  microbienne  traumatise  par 
ses  sécrétions  les  éléments  du  dei'me  et  du  tissu  vasculaire 
quelle  Irappe  de  mort  rapide;  autour,  l’organisme  y 
déverse  des  armées  de  leucocytes;  la  région  rougit, 
s’écbaufle,  devient  douloureuse;  le  phlegmon  évolue, 
pendant  qu  un  bourbillon  central  s’élimine  en  masse. 

La  pyogénie  nécessite  donc  des  causes  particulières 
qui  confèrent  ainsi  aux  globules  inflammatoires  altérés  ou 
tués  des  propriétés  spéciales. 

Gaspard,  en  1822,  avait  démontré  que  le  pus  injecté  sous 
la  peau,  dans  les  séreuses,  ou  dans  les  veines,  produit  la 
suppuration;  le  pus  engendre  le  pus,  et  le  leucocyte 
vivant  qui  émigre  d’un  foyer  de  suppuration  n’est  plus 
un  élément  anatomique  normal,  il  est  généralement  le 
véhicule  de  la  suppuration  et  de  la  fièvre.  Le  pus  est  en 
effet  phlogogène  et  pyrogène. 

L injection,  dans  le  tissu  cellulaire  du  cheval,  de  quinze 
gquttes  de  pus  putride,  dilué  dans  deux  fois  son  volume 
deau,  produit  de  gros  phlegmons,  la  gangrène,  l’infec- 
tion purulente  et  la  mort. 

Ce  même  pus,  dilué  dans  six  à sept  fois  son  volume  d’eau, 
détermine  des  abcès  fétides,  des  accidents  graves,  mais  ne 


258 


LES  PROCESSUS  MORBIDES. 


tue  pas.  Dilué  dans  douze  ou  quinze  lois  son  volume  d’eau, 
il  ne  détermine  plus  que  des  abcès  volumineux  et  inodores. 
Mélangé  à quarante  fois  son  poids  d’eau,  il  ne  produit  que 
des  tuméfactions  inflammatoires  qui  se  terminent  par  la 
résolution,  parce  que  les  germes  étant  peu  nombreux 
sont  détruits  par  l’activité  phagocytaire  ; ces  germes  ont 
été  pris  autrefois  pour  des  granulations.  Les  travaux 
récents  ont,  en  effet,  démontré  la  présence  d’un  grand 
nombre  de  microbes  dans  les  globules  purulents  des  abcès 
ouverts  ou  fermés. 

L’inflammation  suppurative  est  ainsi  un  phénomène 
spécifique,  lié  àlaprésence  de  pyogènes  dans  les  leucocytes 
et  dans  les  éléments  fixes  qu’ils  tuméfient,  rendent  hydro- 
piques et  font  fermenter.  11  n’y  a pas  de  pus  sans  microbes, 
affirmaient  la  plupart  des  auteurs  qui  s’occupaient  de  cette 
question.  Vainement,  on  essaya  d’abord  d’en  produire 
avec  les  irritants  les  plus  énergiques  : nitrate  d’argent, 
chlorure  de  zinc,  acides,  alcalis,  essence  de  térébenthine, 
huile  de  croton,  mercure,  fragments  de  drap,  moelle  de 
sureau,  introduits  sous  les  téguments.  Avec  l’essence  de 
moutarde,  le  pétrole  et  la  cantharidine,  on  produisit  des 
inflammations  exsudatives,  indemnes  de  suppuration. 

La  question  semblait  tranchée  d’une  manière  exclusive 
en  faveur  des  microbes  quand  les  travaux  de  Council- 
inann,  d’Uskoff,  de  Grawitz  et  de  Christmas  établirent 
la  possibilité  d’obtenir  des  suppurations  aseptiques  en 
introduisant,  sous  la  peau,  du  mercure,  de  l’huile  de 
croton,  de  l’huile  de  cade,  de  la  salive,  de  la  glycérine,  de 
l’essence  de  térébenthine,  de  l’essence  de  girofle,  du  nitrate 
d’argent,  du  chlorure  de  zinc,  àeXacréoline,  de  V antipyrine, 
des  salvines,  de  la  sapotoxine,  de  la  digitoxine,  de  la  cadavé- 
rine,  etc.  Ces  substances  chimiques  agissent  d’autant  mieux 
qu’elles  se  déversent  plus  lentement  dans  les  tissus.  Il  en 
est  de  même  des  produits  microbiens.  Les  cultures  stérili- 
sées de  staphylocoque  produisent  la  suppuration  quand  elles 
sont  déversées  dans  l’organisme  d’une  façon  lente  etconli- 
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nue,  comme  cela  a lieu  quand  une  bactérie  pyogène  se 
développe  dans  les  tissus. 

Ces  résultats  opposés  dépendent  du  choix  de  l’animal. 
Chez  le  lapin,  l’azotate  d’argent, l’essence  de  térébenthine, 
le  mercure  ne  produisent  rien.  Chez  le  chien,  ils  déter- 
minent la  suppuration.  Mais  ces  suppurations  aseptiques 


Fi;,»-.  66.  — Pneumocoque. 


OU  amicrohiennes  qui  proviennent  de  l’irrdation,  de  la 
prolitération  et  de  la  nécrose  des  cellules  atteintes  par 
1 irritant  chimique,  sont  limitées  et  sans  spécilicité. 

Le  pus  sans  microbe  est  un  pus  non  pyogène  ou  un  pus 
résorbable  (Karlinsky),  noncomparablc  au  [mis  microbien. 

La  contagiosité,  c’est-à-dire  le  [)ouvoir  de  transmettre 
la  suppuration,  n’appartient  qu’au  pus  d’origine  micro- 
bienne. 
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G.  — Microbes  pyogènes. 

Les  microbes  pyogènes  (fig.  66)  ou  susceptibles  de  le 
devenir  sont  très  nombreux.  On  connaît,  en  effet  • 

1°  Le  microbe  pyogénique  de  Pasteur,  retiré  des  eaux 

de  la  Seine  ; il  est  re- 
lativement rare,  il 
produit  l’infection  pu- 
rulente quand  il  est 
injecté  dans  la  veine 
jugulaire  du  lapin. 

2°  Le  Staphylococcns 
pi„  R7  c,  , , Pyogenes  aureus 

..  7.  S!^P'.,jloco.cusp„nesau,-eus  67)  et  le  Staphytolot 

Cullures  sur  plaques  ; I,  colonie  de  qua-  CUS  puOQeneS  Ho 

ranle-huit  lieures  ; 2,  colonie  de  cinq  jours.  ^ 

Kosenbach  sont  beau- 

T . . coup  plus  fréquents 

Le  premier  existe  dans  les  abcès  de  la  pyohémie,  de  Venclo- 
cardite  ulce reuse,  de  la  pneumonie  gangreneuse,  dans  la 
^leuresie  purulente;  ûir^nsïorme  l’albumine  en  peptone 

soluble  ; il  ne  déve- 
loppe pas  de  gaz  et 
ne  communique  au- 
cune mauvaise 
odeur  à la  suppu- 
ration; le  second  est 
considéré  par  divers 
auteurs  comme  un 
Staphylococcns  au- 
reus dépouillé  de  sa 

P CO  couleur  jaune. 

Qn  a découver 

, . d’autres  staphvlo- 

coques  {cUreus,  flavescens,  cereus,  albus,  viridis,  flavus) 

qui  ne  son!  peut-être  bien  qu’un  même  microbe,  dont  les 
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propriétés  chromogènes  sont  modifiées  par  le  milieu  de 
culture. 

Il  laut  signaler  aussi  le  Streptococciis  pyogenes  (fig  68) 
organisme  en  chapelet  ou  en  chaînette  qui  favorise  le 
I amollissement  et  la  dissolution  du  tissu  conjonctif,  trans- 

01  me  albumine  insoluble  des  animaux  en  albumine 

so  uble,  en  peptone.  On  trouve  ce  microbe  dans  la  majo- 
rité des  abcès. 

D autres  espèces  {Bacillus  pyogenes  fœtidus,  Micrococcus 
pyogenes  tennis),  zooglées  des  abcès  progressifs  du  lapin 
(Koch),  microbe  pyocyanique,  sont  beaucoup  plus  rares. 

Des  microbes  spécifiques  peuvent  être  en  même  temps 
pyogenes  ou  le  devenir  : tels  sont  les  bacilles  de  la  morve, 
de  la  tuberculose  aviaire,  du  eharhon. 

Presque  tous  causent  des  suppurations  quand  ils  sont 
inocules  à des  animaux  réfractaires  à la  maladie  générale 
quils  déterminent  habituellement.  Des  bactéries  sapro- 
genes  des  amibes,  peuvent  même  produire  la  suppuration. 

Cei  tains  parasites  végétaux  sont  également  pyogènes. 

1 ons  . les  aspergiUus,  les  actinomyees,  Voïdium  albicans, 
le  cryptococeus  farcinosus,  des  trichophytons.  Tous  ces 
agents  agussent  de  la  même  manière;  ils  sécrètent  une 
matière  toxique  pour  les  leucocytes. 

liüchner,  opérant  sur  dix-sept  espèces  microbiennes 
a reconnu  que  le  ouvoir  pyogène  appartient  au  proto- 
p asma  des  bactéries;  il  a même  retiré  des  cadavres  bac- 
tériens des  alcahs-albuminates  qui  sont  des  causes  de 
suppuration. 

Christmas  a obtenu  le  même  résultat  en  injectant  un 
niemc  principe  albuminoï.le  extrait  des  cultures  du 
otaphylococcus  aureus. 

Leber  en  a retiré  la  phlogosine,  alcaloïde  pyogène;  les 
ouillons  stérilisés  du  bacille  pyocanique,  du  prodigiosus 
produisent  les  mêmes  effets.  Grawitzet  IJehring  ont  réalisé 
la  suppuration  en  injectant  de  la  cadavérine  et  Scheurlen 
en  introduisant  sous  la  peau  de  l’extrait  de  viandes  pour- 

15. 
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ries.  Koch  a obtenu  des  suppurations  à l’aide  des  toxines 
du  bacille  de  la  tuberculose. 

La  pyogenèse  résulte  donc  des  substances  solubles 
émanées  des  microbes  ; elle  se  réduit  donc  à une  intoxi- 
cation comme  l’inflammation  elle-même.  On  peut  faire  du 
pus  avec  des  substances  chimiques  non  microbiennes, 
comme  avec  les  substances  microbiennes.  Mais  la  plupart 
des  abcès  et  des  suppurations  qui  se  produisent  ont  une 
origine  microbienne. 

L’absence  de  microbes  dans  un  abcès  ne  permet  pas 
d’en  inférer  qu’il  s’agit  d’une  suppuration  awtcroftienne  ; 
les  germes  ont  pu  disparaître  avec  le  temps  ; c’est  ce  qui 
se  produit  habituellement.  Dans  les  foyers  osseux  d’ostéo- 
myélite, les  microbes  peuvent  persister  plus  de  trente 
ans. 

Influence  du  terrain.  — La  fonction  pyogénique  d’un 
microbe  est  purement  accidentelle.  La  propriété  suppura- 
tive appartient  à l'organisme  ; il  y a des  espèces  animales, 
il  y a des  individus,  il  y a des  régions  qui  suppurent 
beaucoup,  d’autres  qui  ne  suppurent  presque  pas.  Sans 
cette  aptitude,  les  microbes  ne  peuvent  engendrer  de 
suppuration;  la  graine  peut  y être  ensemencée,  elle  n’y 
germe  pas. 

La  production  du  pus  est  favorisée  par  le  traumatisme, 
par  les  embolies,  les  thromboses,  par  l’espèce  (solipèdes), 
par  les  intoxications  {brojnisme  on  iodisme,  mercurialisme), 
par  les  auto-intoxicatious,  par  des  maladies  générales  qui 
fournissent  des  principes  favorables  au  développement 
des  pyogènes  (sucre  dans  le  diabète,  injections  de  solution 
deglycose).  L’ hyperglycémie  diminue  la  résistance  générale 
de  l’organisme  vis-à-vis  des  agents  infectieux;  il  en  est  de 
même  des  produits  de  la  fermentation  intestinale  dans  le 
cas  d’obstruction,  d’auto-intoxication  (furonculose). 

Le  rôle  des  altérations  nerveuses  dans  la  production  du 
dus  est  intéressant  à étudier.  Dans  des  expériences  déjà 
anciennes,  Brown-Séquard  avait  établi  que  la  section  du 
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gi-and  sjmpaUiiqiie  favorisait  la  guérison  des  plaies, 
î^nellen,  en  plaçant  une  perle  de  verre  sous  la  peau  de 
c laque  oreille  chez  un  Inpin  et  coupant  le  sympathique 
cervical,  a vu  la  cicatrisation  se  faire  rapidement  du  côté 
enervé,  tandis  que  dans  l’oreille  intacte  un  abcéii  se  déve- 
loppait. Roger,  injectant  du  streptocoque  au  niveau  des 
deux  oreilles  du  lapin,  extirpe  le  rjanglion  cervical  d’un 
côte;  il  constate  que  du  côté  énervé  les  lésions  rétrocèdent 
vers  le  cinquième  jour,  tandis  que  les  lésions  du  côté 
mfacf  s’exagèrent  : l’infiltration  est  énorme,  des  abcès  et 
f es  P iljctènes  se  développent,  un  spbacèle  se  produit, 
entraînant  la  perte  d'une  partie  de  l’oreille.  Cette  section 
du  sympathique  a un  double  effet;  elle  congestionne 
oreille  du  côte  opéré,  elle  anémie  l'oreille  du  côté  intact. 

La  suppression  des  ncvh  sensitifs,  comme  le  nerf  auri- 
culaire cervical  du  lapin,  favorise  la  suppuration  de  la 
gangrène. 


Les  corps  étrangers  et  toutes  les  substances  qui  dimi- 
nuent la  vitalité  des  tissus,  comme  les  antiseptiques  forts 
sont  des  causes  adjuvantes  des  microbes  de  la  suppura- 

lon.  L’acide  pbéniquc,  le  sublimé,  etc.,  favorisent  les 
pyogenes. 

Les  tissus  déjà  altérés  par  un  processus  morbide  {néo- 
plasme, hépatisation,  tuberculose)  sont  très  exposés  à être 
envahis  par  les  pyogènes. 

Toutes  les  causes  qui  empêchent  le  libre  écoulement 
des  sécrétions  naturelles  (ligature  ou  rétrécissement  de 
luretre,  du  cholédoque,  des  canaux  salivaires)  provoquent 
la  suppuration  des  organes  qui  déversent  leurs  produits 
par  ces  canaux. 

Toutes  les  lésions  locales  servent  de  point  d’appel  à des 
germes  pyogènes  végétant  ailleurs  : les  lésions  de  Vcndo- 
carcle  fixent  les  microbes,  répandus  dans  la  circulation 
générale.  Un  étranglement  herniaire  passager  provoque 
chez  l’animal  en  e.xpérience  une  péritonite  siippurée  si  l’on 
injecte  en  meme  temps  des  microbes  pyogènes  dans  le  san<^. 
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Il  ,y  a des  causes  prédisposantes  perinanenlcs  ou  passa- 
gères comme  le  surmenage,  le  refroidissement,  l’inanition, 
les  cachexies  ou  les  intoxications. 

'l'outes  ces  causes  favorisent  aussi  la  mortification  locale 
des  tissus  intéressés  et  la  multiplication  des  microbes 
répandus  dans  ce  foyer  altéré. 

Comment  ces  microbes  xj  parviennent-ils?  — Les  trois  prin- 
cipales voies  d apport  sont  ; l’effraction,  la  progression  le 
long  des  conduits  naturels,  l’embolisation. 

L EFFRACTION  cousistc  dans  une  inoculation  traumatique 
des  produits  septiques  à travers  les  membranes  d’enve- 
loppe : phlegxnons  cutanés  et  sous-cutanés,  phlegmons  du 
pourtour  des  orifices  naturels.  La  suppuration  se  produit 
quelquefois  très  loin  de  l’effraction,  les  microbes  sont 
transportés  plus  ou  moins  loin  par  les  vaisseaux  lympha- 
tiques (abcès  ganglionnaires).  D’ailleurs  les  staphylo- 
coques et  les  streptocoques  sécrètent  des  substances  qui 
prédisposent  au  développement  des  pyogènes  et  à la  géné- 
ralisation de  l’infection. 

La  PROGRESSION  DU  PUS  Ic  long  des  canaux  naturels  le 
fait  parvenir  loin  de  son  origine.  Les  inflammations 
purulentes  des  muqueuses  produisent  des  abcès  secon- 
daires variés  [broncho-pneumonie  secondaire,  pyélo-néphrile 
ascendante,  etc.). 

Les  EMROLiEs  MICROBIENNES  SC  jiroduiseiit  principalement 
au  niveau  des  tissus  malades  ou  altérés  sous  l’inlluence  de 
l’affaiblissement  de  l'organisme  par  les  toxines.  Un  leuco- 
cyte peut,  d’ailleurs,  se  charger  de  microbes,  franchir  les 
capillaires  et  permettre  ainsi  aux  microbes  d’exercer  leur 
fonction  destructive  au  milieu  des  espaces  lymphatiques. 
C’est  ainsi  que  les  pneumonies,  la  gourme  peuvent  se 
compliquer  d’aècés  éloignés,  des  synoviales  ou  des  articu- 
lations ou  d’une  septicémie  mortelle. 

Dès  que  les  germes  se  sont  répandus  dans  un  foyer 
conjonctivo-vasculaire  qui  leur  est  hostile,  le  conflit  éclate; 
les  microbes  cultivent,  la  diapédèse  se  multiplie  en  raison 
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directe  des  menaces  exercées  par  les  cohortes  micro- 
biennes, le  phacjocytismc  s’exerce  énergiquement,  les  leu- 
cocytes mono  ou  polynucléaires  s’efforcent  d’englober  les 
germes  qui  luttent  en  se  multipliant  et  en  répandant 
autour  d’eux  les  substances  toxiques,  pyrétogènes  eipyogé- 
niques  qu’ils  peuvent  sécréter. 

Les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  les  endothéliums 
des  séreuses  et  des  vaisseaux  prennent  part  à la  lutte,  les 
morts  s’accumulent  de  part  et  d’autre,  mais  les  pertes 
sont  inégales  ; les  microbes  réparent  leurs  pertes  en  se 
multipliant  avec  une  rapidité  inouïe,  les  microphages  et 
les  macrophages  infectés  se  convertissent  en  globules  du 
pus  et  deviennent  ainsi  porteui's  de  matières  phlogogènes 
et  pyogènes,  les  cellules  connectives  avec  leur  gangue 
interstitielle  se  sont  effondrées,  les  petits  vaisseaux  capil- 
laires thrombosés  se  sont  mortillés  et  ramollis;  c’est  la 
défaite  du  tissu  conjonctif  vasculaire,  mais  c’est  le  triomphe 
de  l’organisme  que  ces  destructions  cellulaires  servent  à 
sauver. 

Les  cellules  épitheliales,  parasites  du  mésoderme,  peuvent, 
comme  le  tissu  conjonctif,  présenter  tous  les  phénomènes 
inthimmaloires.  Qu’on  étudie  la  peau,  les  muqueuses  ou 
les  éléments  nobles  des  organes,  on  retrouve  partout  toutes 
les  manifestations  des  chocs  inflammatoires,  concurrem- 
ment avec  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  ou  indépendam- 
ment de  lui  comme  dans  la  plupart  des  inflammations 
catarrhales. 

L’inflammation  epithéliale  détermine  des  lésions  dégé- 
nératives (dégénérescence  colloïde,  hyaline,  graisseuse, 
muqueuse  ou  mucoïde)  des  cellules  avec  destruction  par- 
tielle du  protoplasma  ou  mortification  complète  du  proto- 
plasma et  du  noyau  ou  de  véritables  lésions  réactionnelles 
des  épithéliums  qui  ont  résisté  à la  desquamation  ou  qui 
n’ont  pas  souffert  au  point  de  succomber  sur-le-champ. 

Les  cellules  épithéliales  s’hypertrophient,  deviennent 
hydropiques,  se  multiplient,  leur  noyau  végète  par  karyo- 
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kinèse.  I.a  rrag,„e„tau„„  et  la  multiplication  des  Hcmems 
se  produit  pas  aussi  vite  que  celle  des  noyaux  et  l’on 

louve  jusqu  à huit  nojaux  englobés  dans  une  seule  masse 
pi  otoplas  inique. 

ll  autre  part,  les  cellules  épithéliales  .levenues  hmho- 
mues  et  qui  éprouvent  ensuite  les  transformations  cavitaire 

ca/és  m k P'  opos  desa&i- 

evtes  '-éfitable  imnUjration  des  leuco- 

Cos  éléments  migrateurs  franchissent  les  limites  du 

cell  1°"’  l’épithélium,  s’insinuent  entre  les 

cellules  de  la  zone  profonde  et  arrivent  au  conlact  des 
éléments  hypertrophiés. 

cul!s''l"  leucocytes  s'accuse  par  des  canali- 

cules  a peu  près  cylindriques  creusés  entre  les  cellules  épi- 
l.ehales.  On  rencontre  un  certain  nombre  de  globules 
blancs  entre  les  éléments  épiihéliaus,  tantôt  isolés,  tantôt 
cl  oupes  par  trois  ou  quatre.  Oue  deviennent  ees  leucocytes  t> 
Les  leucocytes  ainsi  arrivés  dans  la  zone  hypertro- 
phique de  épithélium  pénèlrenl  dans  les  cellules.  On  peut 
voir  tous  les  intermédiaires  entre  le  leucocyte  appliqué 
ntic  le  pi otoplasma  et  y creusant  son  empreinte  et  le 
g obiile  accole  au  noyau,  au  milieu  du  corps  cellulaire.  La 
hstinction  entre  le  noyau  et  le  leucocyte  est  aisée  : le 
vo  urne,  l etat  vésiculaire,  Yabscnce  de  ehroriiaUne  du  pre- 

i'nie'nse  \ ù'régulicre,  la  coloration 

ntense  du  second,  rendent  toute  confusion  impossible 

Il  pénétré  ainsi  dans  lesccllules  épithéliales hyperlrophUes 

m ou  plusieurs  leucocytes,  qui  s’accolent  au  novau,  l’entou- 

-ent,  le  compriment  etsemblent  même  le  faire'disparai’tre. 

I I « *'»ncs,  inclus  dans  le  protoplasma  des  cel- 

nniTliiX' d f’  X"  ntoltiplient.  La 

ils  e tn  I 'f  k l’intérieur  des  éléments  où 

■Is  se  sont  mirodiiits,  est  démontrée  par  ce  fait  que  l’on 

(I)  Voy.  Cadéac,  Pathologie  générale,  2'  édition,  p.  39|. 
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voit  souvent  deux,  trois,  quatre  globules  réunis  dans  une 
même  vacuole  du  protoplasme,  à la  façon  des  cellules  car- 
tilagineuses isogéniques  dans  une  même  cavité  de  la 
substance  fondamentale.  Ces  leucocytes  sont  souvent 
agrégés  si  intimement  qu’ils  semblent  former  une  seule 
cellule  polynucléée. 

En  outre,  il  y a une  disproportion  considérable  entre  le 
nombre  des  leucocytes  logés  dans  les  cellules  et  le  nombre 
des  éléments  migrateurs  intercellulaires.  Une  seule  cel- 
lule épithéliale  peut  montrer  (sur  la  coupe)  bO  leuco- 
cytes, alors  que  l’on  en  voit  quelques-uns  seulement  en 
migration. 

De  plus,  les  leucocytes  inclus  dans  les  cellules  ont  pres- 
que tous  un  noxjau  sans  membrane  d’enveloppe  visible, 
dont  la  chromatine  est  condensée,  divisée  en  grains  très 
avides  de  matières  colorantes. 

Les  leucocytes  se  multiplient  donc  dans  les  cellules  où 
ils  ont  pénétré  et  ils  prolifèrent  abondamment;  on  en  voit 
do  3 ou  4,  à 10,  20,  50  et  plus  dans  le  même  élément.  Ils 
envahissent  ainsi  la  cellule,  le  noyau  disparaît,  le  proto- 
plasme est  reloulé  à la  périphérie,  où  il  forme  une  mince 
bande  lançant  à l’intérieur  des  tractus  qui  limitent  de 
larges  alvéoles  pleins  de  globules  blancs. 

En  même  temps,  la  cellule  épithéliale  devient  encore 
plus  volumineuse  (40  à G0;x);  elle  s’arrondit  et  prend  l’ap- 
parence d’un  petit  kyste  rempli  de  leucocytes. 

Lorstpie  ces  kijstes  sont  isolés,  ils  compriment,  écrasent 
les  cellules  voisines  et  y déterminent  ces  étirements  qui  ren- 
flent très  manileste  la  structure  tibrillaire  du  protoplasme. 
Quand  ils  sont  agminès,  ils  s’ouvrent  les  uns  dans  les  autres 
et  lorment  un  espace  aréolé,  dont  les  travées  sont  consti- 
tuées par  les  restes  des  cellules  épithéliales  et  flont  les 
cavités  sont  remplies  de  leucocytes.  Vers  la  surface  do 
l’épithélium,  cette  structure  aréolaire  envahit  toutes  les 
cellules;  ù peine  quelques  kystes  subsistent.  Puis  les  tra- 
vées alvéolaires  sont  résorbées  et  les  globules  blancs,  com- 
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plôtemeat  libres,  tombent  dans  la  cavité  du  canal  galacto- 
phorc,  incurcnt  et  deviennent  les  globules  du  pus. 

Ainsi,  a la  surlace,  l’épithélium  subit  une  transformation 
purulente,  tandis  qu’il  se  reconstitue  à la  base. 

Le  processus  inllammatoire  s’est  limité  et  localisé,  il 
s est  formé  un  nodule  toxi-infectieux. 

Tous  les  éléments,  appartenant  à la  série  conjonctive 
( eucocjtes  diapédèses,  cellules  fixes  desquamées,  endo- 
tiéliiims,  clasmatocytes,  épithéliums)  ont  participé  à sa 
formation.  Chacun  d’eux  peut  y prendre  une  part  d’autant 
plus  active  que  sa  vie  est  encore  peu  menacée.  Tandis 
qu  au  centre  du  nodule,  la  mort  frappe  éléments  et  tissus, 
a la  Peripherie,  les  cellules  fixes,  les  endothéliums  et  les 
eucocytes  s’efforcent  d’organiser  les  travaux  défensifs  de 
la  région  attaquée. 

De  nouvelles  réserves  de  leucocytes  bien  armées  pour  la 
lutte  se  dirigent  vers  ce  nodule  et  s’attaquent  aux  microhes 
partiellement  vainqueurs,  en  détruisent  un  certain  nombre 
en  succombant  avec  eux  : le  nodule  toxi-infectieux  devient 
abcès.  Tout  foyer  de  suppuration  est  toujours  plus  ou 
moins  bien  délimité  par  un  territoire,  zone  d’extension 
ou  de  defense,  qui  le  sépare  encore  du  tissu  sain. 


II.  — l*us. 

Le  foyer  de  suppuration  est  constitué  par  une  foule 
d éléments  cellulaires,  de  produits  mortifiés  ou  exsudés 
dont  l’ensemble  forme  le  pus.  ’ 

Caractères  du  pus.  - Le  pus  est  une  humeur  patholo- 
gique, fhmle  ou  demi-solide,  opaque,  pAle  ou  jaune  ver- 
c^ie,  crémeuse,  onctueuse,  composée  de  sérum  (710  à 
830  p.  1000)  et  d’éléments  anatomiques  dits  globules  du 

pus  (170  à 200  p.  1000). 

Ce  liquide  répand  une  odeur  animale;  sa  saveur  est 
f ouceAtre.  lade  ou  un  peu  sucrée;  sa  densité  est  de  1,02 
à 1,0^;  sa  reaction  est  neutre  ou  alcaline.  Tel  est  le  pus 
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bien  formé,  non  altéré,  appelé  louable,  crémeux,  de  bonne 
nature. 

Sérum.  — Recueilli  et  laissé  au  repos  dans  un  vase 
allongé,  il  se  divise  en  deux  parties  : la  partie  supérieure 
est  liquide,  transparente,  de  couleur  jaune  verdâtre,  fran- 
chement alcaline,  dépourvue  de  vibrions  et  de  bactéries  et 
composée  de  sels  de  soude,  de  chlorure  de  sodium,  de 
phosphates  de  soude,  de  chaux,  de  magnésie  et  de  phos- 
phate ammoniaco-magnésien. 

Ün  y trouve  des  matières  albummoïcles  (sérine,  globu- 
line, peptones);  les  dérivés  complexes  des  albuminoïdes 
(nucléine,  cérébrine,  hyaline)  ; des  leucomaines  (xanthine, 
sarcine,  cadénine,  guanine,  lécithine,  choline,  névrine, 
protamine);  des  ptomaïnes;  des  amines  acides,  des  corps 
gras  et  de  la  mucine  qui  donne  au  liquide  purulent  une 
consistance  onctueuse  et  filante. 

Éléments  purulents.  — La.  partie  inférieure  est  opaque, 
épaisse,  solide,  de  consistance  crémeuse,  colorée  en  jaune 
tendre  ou  en  vert  et  composée  de  globules  de  pus,  de  gra- 
nulations moléculaires  et  graisseuses,  de  globules  rouges, 
de  cellules  épithéliales  dégénérées  ou  arrêtées  à diverses 
phases  de  leur  développement,  de  fibres  élastiques,  de 
débris  de  tissu,  de  cristaux  de  margarine,  de  stéarine,  de 
cholestérine,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  enfin 
de  microbes  vivants  et  morts. 

Les  globules  purulents  présentent  tous  les  caractères 
histologiques  des  globules  blancs  du  sang,  de  la  lymphe 
{lymphocyte)  et  des  cellules  embryonnaires’,  ils  sont  ronds  ou 
à contours  irréguliers,  immobiles  ou  doués  de  mouvements 
amiboïdes,  finement  granuleux,  de  8-10  [i. 

On  en  trouve  environ  917775  par  millimètre  cube  de  pus. 

Ces  éléments  sont  pourvus  de  plusieurs  noyaux  (2  à 3 et 
même  4 à 5,  leucocytes  polynucléaires)  ; ils  prennent  indis- 
tinctement une  forme  régulièrement  arrondie  lorsqu’on 
ajoute  de  l’eau;  l’acide  acétique  les  gonfle,  les  rend  trans- 
parents, sphériques  et  permet  de  constater  parfois  l’exis- 
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tence  de  granulations  dans  les  noyaux.  Le  carmin  et  la 
teinture  d’iode  colorent  les  noyaux  qui  ont  2 à 3 g de 
diamètre. 

Les  autres  éléments  qui  viennent  encore  collaborer  à la 
lormation  du  pus  sont  ; 

Les  cellules  fixes,  déformées  et  décollées  de  leurs  travées 
conjonctivo-vasculaires,  les  endothéliums  des  cavités 
séieuses  et  vasculaires  de  la  région,  les  cellules  adipeuses 
qui  ont  expulsé  leur  graisse  et  qui  sont  redevenues  cellules 
indifférentes,  les  cellules  cartilagineuses,  les  cellules  épi- 
théliales. 

Variétés  de  pus.  — Le  liquide  peut  varier  dans  sa 
consistance,  dans  sa  couleur,  dans  son  odeur  et  dans  sa 
constitution  anatomique.  Ces  caractères  changent  suivant 
les  organes  qui  suppurent  et  suivant  les  altérations  que  le 
pus  a subies. 

a)  Consistance.  — La  consistance  du  pus  dépend  de  sa 
lichesse  en  globules  purulents;  elle  -est  caséeuse,  caille- 
botée,  liquide,  séreuse,  ou  présente  au  toucher  une  sensation 
onctueuse  déterminée  par  des  flocons.  Le  pus  des  os  est 
grisâtre,  très  peu  lié,  pauvre  en  albumine  et  en  leucocytes, 
il  est  dit  séreux  ou  liquide  quand  il  présente  cet  aspect 
dans  les  autres  organes;  c’est  le  pus  fluide  de  mauvaise 
natuie.  La  plupart  des  inflammations .sc/jt/ques  et  la  morve 
communiquent  cet  aspect  au  pus. 

Le  pus  de  1 œil,  le  pus  des  phlegmons  sous-cutanés,  celui 
des  abcès  du  poumon  est  épais,  crémeux,  concret;  il  peut 
se  dépouiller  de  la  partie  liquide  par  élimination  (pus  des 
sinus  et  des  cavités  naturelles),  par  résorption,  et  devenir 
granuleux  et  concrété;  il  renferme  un  bourbillon  dans  le 
cas  de  furoncle. 

Dans  les  suppurations  des  muqueuses,  le  pus  se  mélange 
au  mucus,  il  est  épais  et  visqueux  (muco-pus). 

Le  pus  des  os  est  fluide  ; le  pus  du  pied  est  séreux,  noi- 
râtre; le  pus  du  tissu  conjonctif  est  crémeux. 

Le  pus  des  bêtes  bovines  est  plus  épais,  plus  concrété 


PUS. 


271 

que  celui  du  chovat;  celui  des  carnassiers  est  plus  fluide  et 
généi alernent  coloré  par  le  sang;  le  pus  des  rongeurs  est 
ciémeux,  fétide;  le  pus  des  gallinacés  a une  grande 
endance  à se  concréter  par  suite  de  la  résorution  rapide 
du  sérum. 

La  consistance  est  assujettie  à d’autres  variations  qui 
dépendent  de  son  mélange  avec  des  humeurs  ou  des  séi’o- 
sités  naturelles  ou  pathologiques  (urine,  synovie,  épan- 
chement pleurétique,  péricardique,  péritonéal). 

b)  Couleur.  — Sa  couleur  est  jaune  pâle  quand  il  est 
pur,  rougeâtre  ou  vineux  quand  il  renferme  du  sang,  ou 
des  microbes  qui  lui  donnent  cette  coloration,  jaune  grisâtre 
quand  d est  putréfié  ou  désagrégé  par  le  pneumocoque.  Le 
pus  des  ulcères  gangreneux,  morveux,  farcincux,  celui  qui 
est  excrété  par  des  ulcérations,  de  Vana.mrqueon  du  coryza 
gangreneux  est  grisâtre,  roussâtre,  sanieux,  ichoreux;  le 
pus  des  tumeurs  mélaniques,  cancéreuses,  est  noirâtre  ou 
brunâtre  en  raison  des  hémorragies,  des  ramollissements 
et  des  nécroses  qui  se  produisent  au  niveau  des  foyers  de 
suppuration.  Le  développement  du  microbe  pyocyanique, 
au-dessous  des  pansements,  communique  au  pus  une  colo- 
ration bleue. 

c)  Odeur.  — L’odeur  peut  être  fade,  douceâtre,  aigre, 
ammoniacale,  sulfurée,  phosphorée,  putride,  fétide  sous 
l’influence  de  saprophytes. 

Le  pus  des  cavités  naturelles  ou  formé  à proximité, 
comme  dans  les  abcès  de  la  bouche,  des  joues,  du  voisinage 
du  rectum,  prend  une  odeur  particulière,  en  se  mélan- 
geant aux  produits  de  sécrétions  (urine,  salive,  matières 
fécales,  etc.),  ou  aux  gaz  qui  pénètrent  par  osmose  jusque 
dans  les  cavités  naturelles.  11  se  forme  de  l’acide  sulfhy- 
diique  et  du  sulfhydrate  d’ammoniaque  par  ce  mécanisme 
et  le  pus  se  colore  en  brun  et  en  noir.  La  putréfaction  le 
rend  fétide  et  cette  fétidité  varie  avec  les  organes  (odeur 
de  nécrose,  de  carie,  de  foyer  septique,  etc.). 

d)  CoMPOsiTiox.  Le  pus  de  chaque  abcès  renferme  une 
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partie  des  éléments  constitutifs  de  l’organe.  Les  cellules 
et  les  tissus  qui  n’ont  pu  revenir  à l’état  embryonnaire  ou 
qui  n’ont  pu  se  dissoudre  au  contact  de  l’exsudât,  éprouvent 
une  véritable  nécrose  et  se  mélangent  au  pus.  Le  pus  des 
abcès  pulmonaires  renferme  des  fibres  élastiques  et  parfois 
des  fragments  de  cartilage  bronchique;  le  pus  du  foie 
renferme  des  cellules  hépatiques,  le  pus  du  cerveau  ren- 
ferme des  cellules  et  des  fibres  nerveuses;  dans  le  pus  des 
plaies  par  arrachement,  on  découvre  des  fibres  musculaires, 
des  vésicules  adipeuses  et  des  fibres  élastiques. 

Divers  liquides  pathologiques  qui  ne  sont  pas  du  pus  s’en 
rappiochent  par  leurs  caractères  extérieurs,  il  faut  savoir 
les  en  différencier. 

Les  inflammations  très  intenses  du  péricarde,  des  plèvres, 
du  péritoine  chez  des  sujets  débilités  sont  suivies  d’exsu- 
dation de  sérosité  purulente  qu’on  distingue  de  la  suppu- 
1 ation  par  les  flocons  fibrineux  tenus  en  suspension. 

Les  inflammations  catarrhales  des  muqueuses  amènent 
une  sécrétion  abondante  de  mucus  et  une  desquamation 
épithéliale  accompagnées  de  la  sortie  d’un  nombre  parfois 
peu  considérable  de  leucocytes  (muco-pus);  les  caillots 
ramollis  et  désagrégés  du  cœur  et  des  anévrysmes  simulent 
des  abcès  {jiseudo-pus  fibrineux)  ; les  infarctus  et  les  ramol- 
lissements des  tumeurs  cancéreuses,  principalement  des 
néoplasies  épithéliales  ressemblent  parfois  à des  abcès;  le 
liquidepm  iforme  qu  on  trouve  dans  le  bassinet,  notamment 
chez  le  cheval,  provient  de  la  desquamation  épithéliale  des 
tubes  urinifères  et  ressemble  à du  pus;  ces  produits  ne 
sont  pas  cependant  du  pus,  les  éléments  essentiels,  les 
globules  purulents  faisant  défaut. 

Altérations  du  pus.  — Les  globules  purulents  s’altèrent 
lapidement,  ils  se  ratatinent,  s’infiltrent  de  diverses 
matières  et  dégénèrent. 

La  transformation  graisseuse  des  corpuscules  du  pus  est 
caiactérisée  parla  pénétration  de  granulations  graisseuses 
dans  leur  intérieur;  les  globules  augmentent  de  volume. 
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atteignent  -15  à 20  millièmes  de  millimètre;  on  les  connaît 
sous  le  nom  de  corpuscules  de  Gliige.  Cette  transformation 
se  produit  dans  les  abcès  anciens,  au  voisinage  des  foyers 
hémorragiques  et  des  foyers  de  ramollissement.  La  graisse 
peut  résulter  aussi  de  l’apparition,  sous  forme  de  petites 
granulations,  de  la  graisse  de  constitution.  On  peut  trouver 
enlin  dans  les  globules  purulents  des  globules  rouges,  des 
débris  de  ces  globules  et  du  pigment  sanguin. 

Ces  altérations  permettent  de  faire  l’iiistoire  de  la  vie 
de  ces  leucocytes.  Vivants  et  très  actifs  au  moment 
de  1 exsudation,  ils  prolilèrent  peut-être;  mais  s’il  ne 
s’échappent  paé  promptement,  ils  sont  condamnés  à périr. 

La  dégénérescence  muqueuse  peut  envahir  l’élément 
moribond  ou  déjà  mortifié;  elle  le  tuméfie  et  lui  donne  un 
aspect  vitreux  ou  vacuolaire  qui  entraîne  sa  dissolution. 

Le  pus  peut  éprouver  aussi  la  transformation  caséeuse, 
Vinfiltration  pigmentaire,  la  transformation  calcaire 
(\  oy.  Dégénérescences),  la  transformation  aqueuse  et  acide. 

La  production  d acide  lactique  dans  la  suppuration  des 
os  détermine  la  dissolution  des  leucocytes  et  change  la 
léaction  du  pus.  Ce  li([uide  peut  renlermer  aussi  un  grand 
nombre  de  produits  anormaux  ; acides  gras,  acide  buty- 
rique, de  la  peptone,  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine  qui 
I ésultent  de  la  translormation  des  matières  albuminoïdes 
dans  les  globules  de  pus  (lloppe-Seyler),  de  la  ebondrine, 
de  la  mucine,  de  la  glutine,  de  la  glycose,  de  l’urée,  de  la 
lipase,  de  l’amylase,  de  la  trypsine,  de  la  caséaso. 

Siège  de  la  suppuration.  — Les  phénomènes  de  sup- 
puration peuvent  se  manifester  dans  tous  les  tissus,  car 
tous  les  éléments  peuvent  proliférer,  fermenter  et  périr. 
Assurément,  l’anatomo-patbologiste  suit  avec  intérêt  la 
formation  des  globules  de  pus  dans  les  cellules  de  tous  les 
organes,  mais  le  clinicien  peut  se  borner  à envisager  deux 
variétés  de  suppuration  : les  suppurations  épithéliales  et  les 
suppurations  conjonctives. 

a)  Suppurations  épithéliales.  — Elles  comprennent  la 
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suppuration  de  la  surl'ace  de  la  peau,  des  muqueuses  et  des 
glandes.  A la  surl'ace  de  la  peau,  les  cellules  du  corps 
muqueux  de  Maljiighi  présentent  les  caractères  de  la 
tumélaction  trouble,  elles  sont  le  siège  de  la  formation 
endogène  des  corpuscules  du  pus.  Les  noyaux  prolifèrent 
et  se  mélangent  aux  leucocytes  provenant  des  réseaux 
capillaires  sous-jacents. 

Les  suppurations  des  muqueuses  résultent  aussi  de  la 
scission  du  noyau  à l’intérieur  des  cellules  épithéliales  et 
de  la  migration  des  leucocytes.  C’est  dans  ces  sécrétions 
de  surface  qu’on  observe  des  globules  de  pus  volumineux 
et  à noyaux  multiples  les  plus  typiques  (Bard). 

b)  Suppurations  conjonctives.  — Elles  sont  les  plus  com- 
munes à observer.  Les  globules  purulents  y sont  très  abon- 
dants, petits,  arrondis,  presque  dépourvus  de  protoplasma 
et  peuvent  être  pris  pour  des  noyaux  libres.  Ils  se  déposent 
entre  les  faisceaux  conjonctifs  en  traînées  ou  en  amas 
(Voy.  fig.  69). 

Ces  foyers  infectieux  se  multiplient;  ils  dilatent  les 
espaces  interfasciculaires,  nécrosent  la  paroi  de  ces  ca- 
vités ; la  masse  s’infiltre  de  liquide,  les  amas  de  globules 
purulents  se  réunissent,  lasuppuration  interstitielle  devient 
abcès. 

Ces  collections  purulentes  ne  sont  pas  hémorragiques 
malgré  la  destruction  aiguë  et  liquéfiante  des  tissus  et  par 
conséquent  des  vaisseaux  de  la  région. 

Cette  absence  à'hcmorragies  tient  à plusieurs  causes  : les 
gros  vaisseaux  artériels  ou  veineux  résistent  indéfiniment 
au  travail  ulcératif;  ils  peuvent,  ainsi  que  les  nerfs,  être 
complètement  disséqués,  fiotter  pour  ainsi  dire  au  milieu 
d’une  collection  purulente,  sans  être  détruits. 

Mais  les  abcès  volumineux  ne  peuvent  évoluer  sans 
détruire  un  grand  nombre  de  vaisseaux  capillaires,  de  vei- 
nules et  d’artérioles. 

Grâce  aux  thromboses  intravasculaires,  le  « travail  in- 
flammatoire s’étend  au  delà  de  son  point  d’origine,  les 
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vaisseaux  encore  soumis  à la  diapédèse  se  dilatent,  s’im- 
mobilisent, puis  s’oblitèrent  en  se  comblant  de  globules 
blancs,  de  globules  rouges  et  de  fibrine.  Si  bien  que  l’heure 
de  l’elTondrement  des  tissus  étant  arrivée,  la  fonte  puru- 
lente s’opèi'e  non  sur  un  cylindre  vasculaire,  mais  sur  un 
bloc  fibrino-hématique  déjà  imperméable  au  sang  et  déjà 
voué  à la  désagrégation  moléculaire.  Ainsi  s’explique  aussi 
la  difficulté,  sinon  l’impossibilité  absolue  de  la  pénétration 
du  pus  en  nature  dans  l’intérieur  des  canaux  sanguins 
{pyohémie  secondaire)  (Letulle). 

Effets  locaux  delà  suppuration.  — L’évolution  du  foyer 
de  suppuration  est  soumise  à toutes  les  oscillations  propres 
à la  résistance  des  tissus  et  à l’action  des  microbes 
pyogènes. 

D’une  part,  la  réceptivité  du  terrain  ou  son  aptitude  à la 
suppuration  est  très  variable  ; d’autre  part,  l’action  des 
microbes  phlogogènes  et  pyogènes  est  beaucoup  moins 
sûre  que  celle  de  la  bactéridie  charbonneuse  et  de  la  plu- 
part des  vrais  organismes  parasitaires.  Leurs  propriétés 
morbifiques  nécessitent  une  préparation  ; il  faut  qu’ils 
aient  perdu  une  partie  de  leur  résistance  sous  l’influence 
des  causes  traumatiques,  physiques  ou  chimiques,  sinon  il 
laut  en  injecter  des  quantités  pour  réussir.  Le  staphylo- 
coque modifie  la  nutrition  et  augmente  la  réceptivité  ; le 
streptocoque  rend  le  milieu  bactéricide  et  crée  l’immunité. 

On  voit  des  phlegmons  tantôt  s’éteindre  sur  place,  tantôt 
s’étendre  plus  ou  moins;  les  microbes  essaient  de  vaincre 
l’organisme  à l’aide  de  leurs  colonies  et  de  leurs  poisons  ; 
ils  envahissent  les  voies  lymphatiques  adjacentes,  mais  ils 
sont  bientôt  atténués  par  une  sorte  d’auto-intoxication 
vaccinante,  leur  invasion  est  enrayée  ; l’effort  curateur  est 
accompli  et  les  produits  microbiens  eux-mêmes  essentiel- 
lement nécrosants  facilitent  l’élimination  des  tissus  morti- 
fiés comme  des  substances  toxiques. 

Le  pus  accumulé  dans  les  tissus  se  fait  sa  place  en  raison 
des  propriétés  fermentatives,  dissolvantes  et  destructives 
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que  possèdent  les  microbes  emprisonnés  dans  les  globules 
puiulents.  11  irrite  les  tissus  et  les  nécrose,  comme  en 
témoignent  les  débris  mortifiés  qu’on  trouve  à l’ouverture 
de  tout  abcès  provoqué  par  une  inflammation  un  peu  in- 
tense. Aucun  tissu  ne  peut  lui  résister.  Le  tissu  conjonctif 


Fig.  69.  Exsudât  interstitiel,  suppuration  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

a,  espaces  conjonctifs;  b,  cellules  graisseuses  entourées  de  neuf  globules 
purulents  ; c,  vaisseaux  dont  les  cellules  pariétales  sont  en  voie  de  multi- 
pication;  d,  coupe  d’un  vuisseau  ; e tif,  amas  de  pus.  (Grossissement  : 350. 
0.  Weber.) 

avoisinant  est  aminci  et  résorbé  (fig.  69)  ; les  aponévroses 
sont  usées  et  nécrosées,  les  muscles,  le  derme,  les  glandes 
se  laissent  rapidement  envahir  et  les  os  eux-mémes 
n’ofïrent  qu'une  résistance  temporaire. 

Les  abcès  de  la  région  pbalangienne  nécrosent  la  peau. 
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les  tendons,  les  cartilages  et  même  les  os  ; ceux  de  la 
nuque,  de  l’encolure  et  du  garrot  produisent  aussi  des  des- 
tructions irréparables.  La  suppuration  peut  déterminer  des 
fistules,  des  décollements,  des  hémorragies,  des  nécroses 
de  parties  essentielles,  la  perforation  des  séreuses,  des 
muqueuses,  des  vaisseaux,  entraîner  la  septicémie,  la 
pyohémie  et  la  mort. 

Comment  s’opère  la  destruction  des  tissus?  — Cette 
destruction  s’effectue  par  des  procédés  mécaniques  et  par 
des  procédés  chimiques  ordinairement  associés. 

Action  mécanicjue.  — La  culture  microbienne  en  se  déve- 
loppant dans  un  espace  circonscrit,  tasse,  écrase  ou  en- 
globe un  certain  nombre  de  cellules  ; mais  l’action  chimi- 
que est  prépondérante. 

Action  chimique.  — Les  substances  pyogènes  digèrent  les 
tissus  envahis  par  la  suppuration  ; cette  digestion  explique 
les  effondrements  prodigieusement  rapides  des  tissus  ou  la 
fonte  purulente  des  parties  enflammées. 

Celte  dissolution  est  opérée  par  les  cliastases  du  pus  qui 
agissent  en  peptonisant,  en  hydratant,  en  dédoublant  ou  en 
tuant  certaines  substances  qui  entrent  dans  la  composition 
chimique  des  éléments  et  de  leurs  produits  interstitiels. 

A ces  diastases,  s associent  les  leucomaïnes  (choline, 
nerrine)  qui  contribuent  sans  doute  aux  destructions  nécro- 
siques  des  éléments  cellulaires,  les  ptomaïnes  du  pus  {cada,- 
vérine,  etc.)  qui  revendiquent  leur  part  d’action  locale 
et  qui  exercent  en  même  temps  une  action  toxique  sur 
tout  1 organisme.  Enfin  les  éléments  morts  et  tous  les  élé- 
ments mourants  ou  souffrants  contribuent  à faire  du  foyer 
purulent,  un  foyer  toxique  pour  les  éléments  du  voisi- 
nage. 

Effets  généraux  de  la  suppuration.  — Ils  consistent  en 
des  frissons,  de  la  ^èrre,  de  la  leucocytose,  de  \npeptonurie 
ou  élimination  de  la  peptone  des  globules  de  pus  par  les 
urines.  Le  pus  tend  toujours  à gagner  la  surface  extérieure 
du  corps  par  le  mécanisme  qui  a été  décrit  à propos  des 
Ball  et  Cadéac.  — Anat.  palhol.  16 
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abcès  (1).  Cependant  la  suppuration  peut  s’arrêter  par  la 
mort  des  microbes  pyogènes,  le  pus  s’enkyster,  s’épaissir 
lît  subir  diverses  transformations  régressives. 

Nous  laissons  de  côté  les  phénomènes  consécutifs  à la 
marche  des  abcès  parce  qu’ils  ont  été  étudiés  dans  un 
autre  volume  (1). 


(1)  Voy.  Cadéac,  Lebi.anc  et  Caiioügead,  Pathologie  chirurgicale  générale. 


CHAPITRE  111 

LES  NÉOFORMATIONS  INFLAMMA- 
TOIRES SUBAIGUES  ET  CHRONIQUES 

Par  V.  Ball. 

Professeur  à l'École  vétérinaire  de  Lyon 


1.  — IVÉOFORMATIOAS  IXFLAMMATOIRES 
HVTERSTFI'IELLES  OU  DIFFUSES. 

Cirrhose.  — Sclérose. 

L’histoire  des  cirrhoses  et  des  scléroses,  c’est  l’histoire 
des  proliférations  conjonctives  au  cours  des  inllaminations 
subaiguës  et  chroniques. 

Le  terme  de  cirrhose  (xtppô;  = jaune  roux)  a été 
employé  par  Laënnec  pour  désigner  l'induration  du  foie, 
parce  que,  dans  les  autopsies,  cet  organe  présentait  cette 
coloration  fauve.  Nous  savons  aujourd’hui  que  la  couleur 
du  foie  cirrhotique  est  très  variable  et  que,  par  conséquent, 
elle  représente  un  caractère  secondaire.  Cependant,  le 
mot  cirrhose  a prévalu,  sans  compter  qu’il  est  quelquefois 
appliqué  à l’induration  inflammatoire  d’autres  organes. 

Sous  le  nom  de  sclérose  (axXripôî  = dur),  on  désigne 
1 induration  pathologique  des  tissus  et  des  organes.  La 
sclérose  s observe  dans  tous  les  tissus  mous  et  spécialement 
dans  les  organes  glandulaires  ou  parenchymateux.  Il 
existe  ainsi  des  scléroses  du  foie,  du  rein,  des  muscles,  du 
système  nerveux,  etc. 

En  réalité,  les  mots  cirrhose  et  sclérose  désignent  une 
même  lésion,  mais  chacun  d’eux  emprunte  sa  signification 
à un  caractère  macroscopique  spécial.  Toutefois,  le  mot 
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cirrhose  est  plus  spécialement  appliqué  aux  indurations 
inllammatoires  du  foie. 

Ces  deux  expressions  sont  assez  malheureuses,  car  elles 
ne  caractérisent  pas  suffisamment  la  lésion,  au  point  de 
vue  de  sa  nature  essentielle.  Le  microscope  a en  effet  per- 
mis de  constater  que  cette  induration  était  le  l’ésultat  de 
la  prolifération,  de  l’hyperplasie  du  tissu  conjonctif  inters- 
titiel des  organes.  Les  scléroses  et  les  cirrhoses  sont  donc 
le  résultat  d’inflammations  hyperplasiques. 

Dans  le  langage  courant,  cirrhose  est  synonyme  de 
sclérose.  Toutefois,  le  terme  de  cirrhose  ne  s’applique 
jamais  à l’induration  du  système  nerveux  central  ; on  lui 
réserve  plus  spécialement  le  nom  de  sclérose. 

Je  ferai  remarquer  de  suite  que  les  scléroses  du  système 
nerveux  central  appartiennent  à un  type  un  peu  particulier, 
parce  que  la  névroglie,  tissu  épithélial,  y joue  le  principal 
rôle,  secondée  il  est  vrai  par  le  tissu  conjonctif  périvas- 
culaire. 

Enfin,  je  rappelle  que  la  sclérose  de  la  peau  porte  le 
nom  de  sclérodermie. 

Je  m’occuperai,  en  premier  lieu,  des  scléroses  et  cir- 
rhoses d’origine  purement  conjonctive,  car  ce  sont  les 
plus  fréquentes. 

Cornil  définit  la  cirrhose  : « une  inflammation  intersti- 
tielle caractérisée  par  la  formation  de  tissu  conjonctif 
embryonnaire  ou  adulte  dans  la  charpente  fibreuse  des 
organes  accompagnée  d'une  induration  fibreuse  avec  hyper- 
trophie ou  atrophie,  d’un  état  granuleux  pour  ce  qui  con- 
oerne  le  foie  et  le  rein  et  de  lésions  diverses  du  parenchyme 
propre  de  ces  organes  ». 

D’où  procède  la  végétation  conjonctive  ? Les  causes 
susceptibles  de  provoquer  la  sclérose,  sont  toutes  celles 
qui  sont  capables  d’entretenir  une  inflammation  prolongée . 
On  observe  la  sclérose  dans  les  inflammations  subaiguës 
ou  chroniques.  Les  congestions  passives  chroniques  qui 
irritent  l’adventice  des  vaisseaux  sanguins  et  le  tissu 
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conjonctif  ambiant  déterminent  la  cirrhose  {cirrhose  car- 
diaque (lu  foie,  rein  cardiaque). 

Les  inflammations,  les  intoxications  lentes  qui  tendent 
à s’éterniser,  amènent  la  sclérose  chaque  fois  que  les  pro- 
ductions inflammatoires  ne  peuvent  être  résorbées  assez 
vite. 

Les  traumatismes  répétés  et  faibles  sont  aussi  une  cause 
de  sclérose  (sclérose  traumatique  des  muscles  pectoraux 
chez  les  bovidés). 

Les  parasites,  les  tumeurs,  les  corps  efrang'crs  entraînent 
la  sclérose  autour  d’eux,  en  produisant  une  irritation 
chronique.  Ici,  le  travail  de  sclérose  est  souvent  un  mou- 
vement défensif  qui  tend  à isoler  l'agent  irritant.  Il  ne 
s agit  alors  que  de  scléroses  locales. 

Dans  les  cirrhoses  diffuses,  la  prolifération  conjonctive 
procède  en  général  d’un  poison  ou  d’une  toxine  micro- 
bienne, véritable  épine  irritante  qui  entretient  une  inflam- 
mation sourde  et  chronique. 

Pour  être  sclérogène,  l’inflammation  doit  atteindre  un 
certain  degré  d’intensité;  l’irritation  peut  être  faible,  mais 
elle  doit  être  prolongée.  Autrement,  l'inflammation 
procède  par  poussées  successives  et  assez  rapprochées  les 
unes  des  autres. 

Quelquefois,  une  inflammation  aiguë  aboutit  à la  sclé- 
l'ose,  c est  lorsque  les  productions  cellulaires,  diapédé- 
tiques  ou  hyperplasiques  sont  très  développées,  de  sorte 
que  la  résolution  est  lente  et  imparfaite. 

Les  cirrhoses  ou  scléroses  peuvent  être  primitives  ou 
secondaires.  Dans  le  premier  cas,  le  processus  est  localisé 
dans  tel  ou  tel  oi’gane  ; dans  le  deuxième  cas,  la  sclérose 
d’un  organe  ne  représente  que  le  contre-coup  d’une 
lésion  développée  dans  un  autre  organe.  Les  cii’rhoses 
dites  cardiaques  ou  indurations  cijanotiques  du  foie,  du  rein, 
de  la  rate  et  du  poumon  rentrent  dans  cette  dernière  caté- 
gorie. 

La  cirrhose  est  partielle  ou  diffuse.  La  cirrhose  diffuse 

16. 
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constitue  la  véritable  cirrhose.  Les  cirrhoses,  les  scléroses 
locales  ou  partielles  se  rencontrent  autour  des  tumeurs, 
des  kystes  parasitaires,  des  abcès,  etc. 

La  physionomie  de  la  sclérose  révèle  la  voie  de  péné- 
tration de  l’agent  cirrhogène.  Nous  pouvons  distinguer  des 
scléroses  vasculaires  et  des  scléroses  canal ictdair es  dans  les 
organes  pourvus  de  canaux  excréteurs. 

Le  foie  est  un  des  organes  qui  se  prêtent  le  mieux  à 
cette  démonstration,  puisqu’il  peut  être  le  siège  d’une 
cirrhose  biliaire,  d’une  cirrhose  porte  et  d’une  cirrhose  sus- 
hépatique. 

Il  existe  donc  une  systématisation  du  processus  de 
cirrhose  qui,  comme  nous  le  verrons,  atteindra  son  apogée 
dans  la  moelle  épinière. 

Les  cirrhoses  hépatiques  peuvent  être  d’origine  veineuse, 
univeineuse  ou  biveineuse  {cirrhoses  vasculaires),  ou  bien 
d’origine  biliaire  {cirrhoses  biliaires).  Autrement  dit,  la 
cirrhose  peut  débuter  par  les  vaisseaux  sanguins  ou  par 
les  canaux  biliaires. 

Il  importe  donc  de  retenir  que  l’agent  irritant  est  sus- 
ceptible d’arriver  à l’organe  par  plusieurs  voies,  particu- 
larité qui  nous  explique  les  diverses  physionomies  des 
cirrhoses.  Les  recherches  expérimentales  faites  par  la 
voie  sanguine  ou  la  voie  canaliculaire,  dans  le  foie 
notamment,  témoignent  de  la  véracité  de  cette  opinion. 
La  ligature  des  canaux  excréteurs  delà  plupart  des  glandes 
produit  la  sclérose  de  l’organe;  ainsi,  la  ligature  du  cho- 
lédoque détermine  la  cirrhose  du  foie. 

Les  affections  calculeuses  du  foie,  les  parasites  des 
canaux  hépatiques  {dotives,  coccidies),  les  angiocholites  chro- 
niques produisent  des  ciri'hoses  biliaires. 

11  convient  d’envisager  maintenant  le  résultat  de  ce 
travail  irritatif. 

Cirrhoses.  — Caractères  macroscopiques.  — C’est 
dans  le  foie  et  le  rein  que  les  caractères  anatomo-patho- 
logiques se  présentent  sous  les  aspects  les  plus  variés. 
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Certaines  cirrhoses  sont  à peine  soupçonnées  à l’œil  nu, 
d’autres  nesont  visibles qu’aumicroscope.  Enfin,  lacirrhose 
peut  être  si  développée,  que  l’organe  semble  avoir  subi  la 
transformation  fibreuse.  D’autre  part,  les  caractères  des 
cirrhoses  varient  avec  les  organes. 

La  capsule  fibreuse  des  organes  parenchymateux  peut 
être  normale;  elle  est  souvent  opaline  ou  nettement 
épaissie.  Les  tractus  conjonctifs  qui  émanent  de  sa  face 
profonde  et  la  relient  au  parenchyme  sous-jacent  se  sont 
épaissis,  si  bien  que  la  décortication  est  difficile  et  que 
l’ablation  de  cette  capsule  entraîne  avec  elle  l’arrache- 
ment de  parcelles  de  tissu  parenchymateux. 

D’une  manièi’e  générale,  les  organes  atteints  de  cirrhose 
présentent  une  consistance  plus  ferme  qu’à  l’état  normal. 
Il  est  bien  évident  que  la  dureté  du  tissu  est  propor- 
tionnelle à l’abondance  du  tissu  conjonctif  néoformé. 
Mais  il  convient  aussi  de  dire  que  la  structure  plus  ou 
moins  adulte  de  ce  tissu  nouveau  est  susceptible  de  faire 
varier  la  consistance  de  l’organe. 

En  tous  cas,  l’augmentation  de  la  consistance  des  organes 
représente  le  caractère  dominateur  de  la  cirrhose,  celui 
par  conséquent  sur  lequel  il  faut  porter  son  attention,  à la 
salle  d’autopsie.  Dans  les  cas  incertains,  l’examen  micro- 
scopique lèvera  les  doutes. 

La  néoformation  conjonctive  interstitielle  fait  qu’un 
organe  normalement  mou  et  friable  acquiert  une  résis- 
tance telle,  qu’il  peut  être  étiré  sans  se  rompre,  et  qu’il 
devient  difficile,  parfois  impossible  d’y  enfoncer  le  doigt. 

Le  volume  des  organes  peut  être  normal,  augmenté  ou 
diminué.  Ces  variations  volumétriques  des  organes  sont 
difficiles  à apprécier  lorsqu’elles  oscillent  entre  de  faibles 
limites. 

De  plus,  le  volume  des  organes  varie,  à l’état  normal, 
avec  la  taille  des  animaux.  Cependant,  on  peut  distinguer 
des  cirrhoses  hypertrophiques  et  des  cirrhoses  atrophiques. 
Les  cirrhoses  atrophiques  sont  les  plus  communes.  En 
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thèse  générale,  après  une  phase  d’hypertrophie,  on  a 
1 atrophie  et  l’induration  progressive.  J’indiquerai  plus 
loin  le  mécanisme  supposé  de  cette  diminution  de 
volume. 

Les  phénomènes  de  tassement,  de  rétraction  et  d'atro- 
phie amènent  souvent,  dans  les  scléroses,  des  modifications 
macroscopiques  de  la  surface  des  organes  parenchyma- 
teux. Celle-ci  peut  être  chagrinée,  granuleuse,  bosselée, 
parsemée  de  dépressions  cicatricielles  linéaires,  stellaires 
ou  irrégulières,  loutefois,  la  surface  de  l’organe  peut  être 
aussi  régulière  qu’à  l’état  normal. 

La  couleur  des  organes  cirrhosés  varie  beaucoup,  suivant 
la  quantité,  la  variété  du  tissu  conjonctif  nouveau,  les 
altérations  régressives  des  éléments  nobles,  la  présence 
d exsudats  et  1 état  des  vaisseaux.  J’ai  déjà  eu  l’occasion  de 
faire  ressortir  l’inexactitude  du  mot  cirrhose.  La  teinte  de 
1 organe  peut  être  normale,  plus  pâle  ou  plus  foncée,  ou 
bien  la  coloration  est  totalement  différente  et  elle  est 
très  variable. 

Caractères  microscopiques.  — Les  cirrhoses  doivent 
être  considérées  comme  des  inflammations  interstitielles 
subaipës  ou  chroniques.  Dans  tous  les  cas,  le  tissu  con- 
jonctif préexistant  s infiltre  de  cellules  jeunes  qui  amènent 
son  épaississement  et  qui  évoluent  plus  ou  moins  rapide- 
ment vers  le  type  adulte. 

Le  tissu  conjonctil  de  l’adventice  des  vaisseaux  ou  des 
canaux  excréteurs,  s’il  en  existe,  devient  le  siège  des 
mêmes  phénomènes  hyperplasiques. 

Dans  les  cirrhoses  jeunes,  le  tissu  nouveau  est  riche  en 
cellules  rondes  ou  fusilormes,  les  fibres  conjonctives  sont 
peu  nombreuses  ; dans  les  cirrhoses  anciennes,  le  tissu  de 
sclérose  est  fibroide  ou  franchement  fibreux.  Toutefois, 
même  dans  les  tissus  cirrhotiques  fibreux,  il  existe  des 
ilôts  de  cellules  dites  embryonnaires. 

Parallèlement  au  mouvement  hyperplasique  du  tissu 
conjonctif,  évoluent  un  processus  atrophique  et  diverses 
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dégénérescences  frappant  les  éléments  nobles.  Je  ne  puis 
pas,  dans  des  généralités,  décrire  toutes  ces  altérations; 
je  me  contenterai  de  signaler  Y atrophie  simple,  Y atrophie 
avec  dégénérescence,  les  dégénérescences  granulo-graisseiise, 
vitreuse,  colloïde,  amyloïde,  les  infiltrations  pigmentaire  et 
biliaire. 

L’architecture  du  tissu  est  plus  ou  moins  bouleversée. 

Dans  une  revue  rapide  des  principaux  organes,  je  me 
propose  d’indiquer  brièvement  les  altérations  macrosco- 
piques et  microscopiques  les  plus  communes. 

Histogenèse.  — Et  maintenant  d’où  vient  ce  tissu  nou- 
veau de  sclérose? 

Au  cours  de  l’inflammation  qui  aboutit  à la  cirrhose, 
il  se  produit  des  delà  diapédèse  et  des  altérations 

des  cellules  fixes.  11  est  classique  d’attribuer  à ces  cellules 
fixes  en  hyperplasie  par  division  directe  oucaryokinétique-, 
le  rôle  d’agents  élaborateurs  du  tissu  cirrhotique.  Quand 
on  examine  des  coupes  de  tissu  en  voie  de  sclérose,  on 
l’cmarque  une  grande  quantité  de  cellides  rondes  dites 
embryonnaires,  parmi  lesquelles  il  est  bien  difficile  de  dis- 
tinguer les  cellules  fixes  jeunes  des  leucocytes.  Je  crois 
que  les  leucocytes  prennent  une  large  part,  sinon  une 
part  exclusive  à l’édification  du  tissu  inflammatoire. 

M.  Tripier  va  plus  loin.  Cet  auteur  refuse  aux  cellules 
fixes  le  pouvoir  traditionnel  de  redevenir  embryonnaires 
et  ne  voit  dans  l’hyperproduction  de  cellules  jeunes  que 
des  leucocytes  diapédésés.  11  est  certain  que  les  mots  de 
cellules  rondes  ou  cellules  embryonnaires  sont  d’un  vague 
qui  autorise  bien  des  hypothèses.  Quelques  auteurs,  parmi 
lesquels  je  citerai  Durante,  ont  avancé  que  dans  les 
scléroses  musculaires , les  cellules  oa  corpuscules  musculaires, 
après  régression  cellulaire,  prenaient  part  à l’édification 
du  tissu  scléreux  et  se  transformaient  en  cellules  conjonc- 
tives ordinaires. 

En  tous  cas,  les  cellules  jeunes  évoluent  vers  le  type 
conjonctif  ordinaire,  à mesure  qu’elles  élaborent  des  fibres 
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conjonctives  qui  se  tassent  entre  ces  éléments.  Le  tissu 
scléreux  devient  de  plus  en  plus  riche  en  fibres,  tandis  que 
les  cellules  qui  leur  ont  donné  naissance  semblent  devenir 
moins  nombreuses;  en  réalité,  elles  diminuent  de  volume. 

Donc,  la  constitution  histologique  du  tissu  de  sclérose 
doit  varier  avec  son  âge,  avec  la  vitesse  de  son  évolution. 
Au  début,  le  processus  semble  se  borner  à une  néoproduc- 
tion abondante  de  cellules  embryonnaires,  ordonnées  en 
séiies  ou  en  îlots.  Dans  la  suite,  ces  cellules  changent  de 
forme,  s’allongent  et  s’aplatissent,  tandis  qu’entre  elles, 
apparaissent  des  libres  conjonctives  dont  le  nombre  s’ac- 
croît progressivement. 

Avec  les  progrès  évolutifs  de  ce  tissu  nouveau,  les 
cellules  jeunes  prennent  progressivement  l’aspect’  des 
cellules  fixes. 

Le  tissu  cirrhotique  est  pourvu,  à un  moment  donné 
tout  au  moins,  de  capillaires  sanguins  néoformés  qui  pré- 
sident à sa  nutrition.  Dans  les  cirrhoses  anciennes,  nombre 
de  capillaires  se  sont  affaissés  et  ont  même  disparu  ; on 
a du  tissu  fibreux  pauvre  en  vaisseaux. 

Propriétés  du  tissu  scléreux.  — A côté  de  I bistogenèse 
se  place  la  question  de  la  rétractilité  du  tissu  conjonctif 
inflammatoire. 

Le  tissu  scléreux  paraît  en  effet  jouir  d’une  propriété 
rétractile  manifeste.  Ainsi  s’expliquerait  la  diminution  du 
volume  des  organes  sclérosés.  Mais  la  rétraction  de  ce 
tissu  est  insuffisante  à elle  seule  pour  expliquer  ce  fait;  il 
faut  tenir  compte  dans  une  large  mesure  de  V atrophie  ei 
de  la  disparition  des  éléments  nobles.  Le  tissu  conjonctif 
nouveau  paraît  se  tasser,  s’affaisser  sur  les  vides  créés  aux 
dépens  des  cellules  propres,  et  non  pas  seulement  se 
rétracter.  Les  éléments  nobles  semblent  céder  le  terrain 
au  tissu  conjonctif  nouveau  qui  se  substitue  à eux. 

Destinée  des  éléments  nobles  de  la  cirrhose.  — .Te 
n’entrerai  pas  dans  tous  les  détails  de  la  question,  car  il  me 
faudrait  entreprendre  successivement  l’étude  histologique 
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de  chaque  oi'gane.  Je  me  bornerai  à des  considérations 
générales. 

En  thèse  générale,  Yatrophie  des  éléments  propres 
accompagne  le  développement  de  la  sclérose.  Ces  éléments 
subissent  des  variations  morphologiques  d’ordre  nutritif 
et  mécanique. 

Une  des  lésions  les  plus  banales  consiste  dans  Yatrophie. 
Les  éléments  subissent  une  réduction  de  volume  progres- 
sive avec  ou  sans  dégénérescence. 

La  dégénérescence  graisseuse  est  fréquente.  La  surcharge 
graisseuse  peut  créer  un  type  de  la  cirrhose  hypertrophique . 
On  observe  aussi  Y infiltration  pigmentaire , les  dégénéres- 
cences colloïde,  hyaline,  amyloïde,  la  calcification. 

Le  type  des  cellules  épithéliales  glandulaires  peut  être 
changé,  si  bien  qu’elles  reviennent  à un  état  dit  indifférent. 

L’atrophie  progressive  des  éléments  propres  aboutit 
naturellement  à leur  disparition.  Dans  certaines  portions 
d un  organe,  il  peut  n’en  exister  que  de  rares  vestiges,  le 
tissu  scléreux  a pris  leur  place. 

Les  cellules  épithéliales  ne  prennent  donc  aucune  part  à 
la  production  du  tissu  scléreux. 

Je  termine  ce  chapitre  par  une  revue  des  principales 
cirrhoses  et  scléroses.  Un  dernier  paragraphe  sera  consa- 
cré à la  sclérose  du  système  nerveux  central. 

Cirrhose  du  foie.  — La  cirrhose  hépatique  est 
inégalement  fréquente  suivant  les  espèces  animales.  Il 
convient  de  distinguer  les  cirrhoses  secondaires,  consécu- 
tives à une  cardiopathie  (drr/jos<?  cardiaque)  et  les  cirrhoses 
primitives  dont  la  source  doit  être  recherchée  dans  une 
intoxication  ou  une  infection.  La  cirrhose  hépatique  peut 
être  d origine  vasculaire  ou  d’origine  canaliculairc.  Chez  le 
c/iat,  la  cirrhose  veineuse  (porte)  ou  biveineuse  n’est  pas 
rare,  de  même  chez  le  chien.  Les  cirrhoses  biliaires  sont 
plus  rares  dans  ces  espèces  animales,  tandis  que  chez  les 
ruminants,  elles  sont  fréquentes  {cirrhose  calculeuse, 
crrhose  parasitaire).  Chez  le  lapin,  la  coccidiose  détermine 
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une  cirrhose  biliaire.  Chez  une  chienne,  j’ai  observé  la 
cirrhose  alcoolique. 

Caractères  macroscopiques.  — Le  foie,  au  point  de 
vue  du  volume,  peut  être  normal,  hypertrophié  {cirrhose 
hypertrophique)  ou  atrophié  {cirrhose  atrophique).  L’atro- 
phie est  la  règle.  La  surface  du  foie  est  lisse,  bos- 
selée, mamelonnée  {foie  ficelé),  chagrinée  ou  granuleuse 
{foie  clouté). 

Lorsque  la  surface  du  foie  présente  des  granulations,  le 
volume  de  celles-ci  est  variable.  11  existe  en  effet  des 
granulations  constituées  par  plusieurs  lobules  hépatiques, 
par  un  seul  lobule,  ou  par  une  partie  de  lobule.  La  capsule 
fibreuse  du  foie,  épaissie,  semble  s'enfoncer  entre  les 
granulations  de  la  cirrhose. 

La  coloration  est  très  variable.  L’organe  peut  être  rouge, 
rose,  roux,  fauve,  jaunâtre,  verdâtre,  brun  ou  violacé. 

La  consistance  du  foie  est  plus  ferme  qu’à  l’état  normal  ; 
bien  entendu,  il  y a des  degrés.  Dans  les  cas  bien  caracté- 
risés, le  tissu  hépatique  crie  sous  l’instrument  tranchant. 

Sur  les  surfaces  de  section  du  foie,  on  aperçoit  le  tissu 
scléreux  que  l’on  peut  localiser  {cirrhose  portale  on  porto- 
biliaire,  cirrhose  sus-hépatique,  cirrhose  intralobulaire). 

Caractères  microscopiques.  — L’inflammation  subaiguë 
et  chronique  du  foie  se  traduit,  comme  dans  tous  les 
organes,  par  la  formation  d’un  tissu  conjonctif  nouveau 
qui  a pour  siège  le  plus  fréquent,  les  espaces  porto-biliaires. 
Ce  tissu  conjonctif  s’étend  d’un  espace  porte  aux  espaces 
de  Kiernan  voisins  ; il  pénètre  souvent  dans  l’intérieur  des 
lobules  hépatiques,  entre  les  travées  de  Remak,  et  peut 
alors  rejoindre  la  tunique  externe  de  la  veine  sus-hépa- 
tique. Quelquefois,  la  cirrhose  qui  a pris  son  essor  dans 
l’adventice  de  la  veine  sus-hépatique,  semble  marcher  à 
la  rencontre  du  tissu  scléreux  émané  des  espaces  portes. 
Dans  tous  ces  cas,  il  se  forme  des  travées  scléreuses  qui 
englobent  dans  leur  épaisseur  les  veines  dont  je  viens  de 
parler. 
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L;i  filrifclttre  du  tissu  sdéreux  varie  avec  les  ciiadioses ; 
il  est  [)lus  ou  moins  riche  eu  cellules  et  en  fibres  conjonc- 
tives. Dans  les  cirrhoses  très  anciennes,  le  tissu  scléreux 
est  fthrcax,  constitué  par  un  grand  nombre  île  libres  et 
laisceaux  conjonctirs  et  il  renrcrme  un  petit  nombre  de 
cellules.  Des  cirrhoses  plus  jeunes  sont  remarquables  par 


l ijr.  ai.  — (.inliosc  vascuiflirc  du  foie  (chat). 

1,  lissu  conjonctif  de  sclérose  porte;  i-,  lol)ides  ou  portions  de  loi, nies 
nepatiques  entourés  pai- le  lissu  cirriiotique. 


/_ 


la  quantité  de  cclhiles  rondes  ou  fusiformes  tpie  l'on  v 
rencontre. 

Dans  bi  Cirrhose  hépatique  d’origine  cnrdifiquc,  le  tissu 
conjonctil  scléreux  est  plus  ou  moins  riche  en  cellules  et 
il  englobe  les  espaces  portes  et  les  veines  sus-hépatiques. 
Dans  les  coiqies,  il  arrive  tpie  les  veines  sus-hépatiques 
Hall  et  Caokac.  — Anat.  pathol.  17 
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sont  peu  ou  pas  intéressées  par  le  processus  de  sclérose, 
tandis  que  les  espaces  portes  sont  constamment  lésés. 
L’expression  de  cirrhose  sus-hcpatique  paraît  donc  être 
inexacte. 

J’insiste  d’autre  part  sur  ce  fait  que  dans  les  cirrhoses 
accusées,  les  veines  sus-hépatiques  sont  intéressées  }\  des 
degrés  divers. 

On  observe  dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  au 
sein  du  tissu  scléreux,  l’existence  de  formations  épithé- 
liales qu’on  appelle  des-  iico-canalicules  biliaires.  Ces  pré- 
tendus néo-canalicules  représentent  simplement  des 
vestiges  de  travées  hépatiques  dont  les  celhdes  atrophiées 
sont  dans  un  état  indifferent. 

Le  tissu  scléreux  bouleverse  l’architecture  de  l’organe. 
Il  découpe  le  parenchyme  en  îlots  arrondis  ou  irréguliers 
et  de  dimensions  variables.  Dans  certaines  cirrhoses,  le 
tissu  conjonctif  en  hyperplasie  constitue  une  sorte  de 
réseau  qui  envahit  les  lobules  hé])atiques,  morcelai\l  les 
travées  ou  divisant  les  cellules  du  foie  par  petits  groupes 
[cirrhose  diffuse). 

Le  développement  du  tissu  conjonctif  du  foie  ne  consti- 
tue pas  toute  la  cirrhose.  Cette  hyperplasie  est  accompa- 
gnée de  modilications  régressives  des  cellules  hépati(pies. 
La  lésion  la  plus  banale  consiste  dans  l'atrophie  simple  ou 
par  dégénérescence,  la  surcharge  et  la  dégénérescence 
graisseuses,  l’inliltration  biliaire,  l’inliltration  pigmentaire 
(cirrhose  pigmentaire).  Beaucoup  de  cellules  disparaissent. 
Certaines  parties  du  foie  peuvent  être  sclérosées  à un  tel 
point,  qu’on  ne  trouve  plus  que  de  rares  vestiges  de  cel- 
lules hépatiques  en  voie  de  disparition  au  sein  du  tissu 
libreux  pathologique.  C’est  ce  que  l’on  observe  souvent 
dans  la  cirrhose  biliaire  parasitaire  (douves)  des  bovidés. 

Quant  aux  vaisseaux  sanyuins,  leur  paroi  est  souvent  le 
siège  d'altérations  inllammatoires  (endo  et  périartérite, 
endo  et  périphlébite,  thrombose,  oblitération). 

Les  canaux  biliaires  dans  les  cirrhoses  biliaires  ont  une 
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paroi  épaissie  et  scléreuse;  leur  lumière  peut  éire  agrandie 
ou  rétrécie. 

Sclérose  des  reins.  — La  sclérose  constitue  une 
lésion  banale  dans  les  népliriles  mbaiguils  et  chroniques.  La 
scIérose^  rénale  est  fréquente  chez  les  animaux,  et  en 
particulier  chez  le  chien.  La  sclérose  du  rein  peut  être  la 
conséquence  maladie  infectieuse  dont  les  localisations 
rcnales  évoluent  insidieusement.  D’autres  fois,  la  sclérose 
est  le  résultat  d’intoxications  lentes,  d’origine  alimentaire 
ou  autre. 

Les  scléroses  ascendantes  sont  beaucoup  plus  rares. 

La  lésion  est  bilatérale,  mais  souvent,  elle  atteint  iné- 
galement les  deux  reins. 

Cette  inégalité  peut  être  très  accusée.  L’atrophie  qui 
accompagne  la  sclérose  est  quelquefois  très  prononcée 
sur  un  rein.  Chez  le  chat,  j’ai  observé  plusieurs  fois  un 
rem  scléreux  dont  le  volume  était  cinq  à six  fois  moindre 
que  celui  de  l’autre  organe.  La  ligure  71  représente  la 
coupe  microscopique  d’un  de  ces  petits  reins  scléreux. 

Les  infarctus  du  rein  que  l’on  observe  fréquemment 
chez  les  cardiaques,  entraînent  un  processus  inflammatoire 
qui  aboutit  à la  sclérose,  à la  manière  des  néphrites  lentes. 
Lorsque  les  infarctus  sont  nombreux  dans  le  rein,  le  iiro- 
cessus  inllammatoire  est  diffus,  si  bien  qu’il  existe  alors 
une  analogie  fnippante  avec  la  néphrite. 

Chez  les  cardiaques,  à cœur  droit  dilaté,  on  observe  à 
la  longue,  une  sclérose  rénale,  épiphénomène  de  la  con- 
gestion passive  (rein  cardiaque) . 

Caractères  macroscopiques.  — Les  reins  ont  conservé 
leur  volume,  ou  bien  ils  sont  plus  ou  moins  atrophiés.  L’atro- 
pbienotablc  indiquel’intensitéet  l’ancienneté  du  processus. 

La  capsule  fibreuse  est  souvent  opalescente,  plus  ou  moins 
épaissie  et  adhérente  au  parenchyme  rénal  sous-jacent. 

La  surface  des  reins  est  régulière,  lisse,  ou  chagrinée, 
gi anuleuse  (/'cûis  granuleux)  ou  mamelonnée  {néphrite 
tubéreuse). 
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Lii  coloration  du  iissu  rénal  est  très  variable.  Généra- 
leinenl  la  couleur  a péli.  La  zone  corticale  peut  être 
marbrée,  tachetée  ou  bien  unirorniément  jaunâtre 
ou  grisâtre  {rems  blancs),  gris  rosé,  rougeâtre  {rein 
rouije),  etc. 

La  sclérose  rénale  est  assez  souvent  accompagnée  de 
microkijstcs  multiples. 

Sur  une  section  longitudinale  du  rein,  la  zone  corticale 
apparaît  avec  une  épaisseur  moindre.  Celte  atrophie  peut 
être  générale,  ou  intéresser  plus  spécialement  certains 
points,  si  bien  que  le  bord  externe  de  cette  zone  décrit 
une  ligne  lestonnéc.  Parfois,  les  zones  corticales  et 
médidlaires  otfrent  un  aspect  si»ongieux,  poreux,  par  suite 
d’une  métamorphose  adénomateuse  et  kystique. 

Le  rein  polykystique  est  également  atteint  de  sclérose. 

Caractères  microscopiques.  — Je  rappelle  qu'à  l'état 
normal,  les  tubes  nrinifères  son!  placés  au  contact  les  uns 
des  autres  et  <pie  les  espaces  intertubulaires  libres  sont 
occupés  par  les  vaisseaux  sanguins  et  de  rares  cléinents 
conjonctifs. 

La  sclérose  détermine  un  épaississement  de  la  trame 
conjonctive  que  l’on  observe  l'acilemcnt.  Dans  la  sclérose 
cai actéi isée,  les  tubes  urinilères  sont  plus  ou  moins 
séparés  les  uns  des  autres  par  le  tissu  conjonctif  nou- 
veau. 

Les  yloniérulcs  de  Malpiyhi  sont  volumineux  par  suite  de 
la  congestion  de  leurs  capillaires  sanguins.  La  sclérose 
intéresse  inégalement  les  gloméndes.  Les  uns  sont  remar- 
quables par  la  ju-olifération  fies  cellules  fixes  intercapil- 
laires,  les  autres  sont  nettement  fibroïdes  ou  fibreux, 
hjalins,  avec  celbdcs  fixes  plates.  Dans  ce  dernier  cas,  la 
capsule  de  Bowman  est  revenue  sur  le  gloméride  et  peut 
même  se  confondre  avec  lui. 

La  capsule  de  Jfowman  est  épaissie  (voir  figure  71), 
stratifiée,  1 endothélium  peut  desquamer  {gloincrulitc  des- 
quamalivc).  La  cavité  du  corpuscule  renferme  un  exsudât 
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granuleux  {albumine)  ou  homogène  et  colloïde,  vivement 
coloré  en  rose  par  l’éosine. 


Eig.  71.  — iNéphi  ile  chronique  (petit  rein  l)lnnc)  (ch.nl). 

t,  Capsule  fil)reiise  sclérosée;  2,  <:l<)mérnle  hypertrophié;  3,  corpuscules  de 
.Mal])ighi  scléreux  ; 3',  capsule  de  Rowman  épaissie  ; i,  cylindre  colloïde  ; 
.'),  tuhe  urinifére;  6,  chai'pente  du  rein  hyperjdasiée;  7,  déhut  de  la  Iransfor- 
mation  kystique  d'un  tuhe  in-inifère. 


Les  luhes  urinifères  soni  atrophiés,  mais  d'tme  manière 
très  inégiile. 

En  certains  points,  ces  luhes  sont  par  contre  volumineux. 
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Silgil-il  (Y hypertrophie  compensatrice"^  Il  reste  k le 
démon  Irer. 

Los  cellules  épithéliales  des  tubes  présentent  diverses 
altérations  régressives  : dégénérescence  granuleuse,  dégé- 
nérescence graisseuse,  surcharge  graisseuse,  état  vacuolaire. 
La  lumière  des  tubes  renferme  dos  exsudats  granuleux,  en 
boules,  et  des  cylindres  rénaiix.  Les  cylindres  sont  expulsés 
avec  Turine  où  l’examen  microscopique  permet  de  les 
retrouver  et  de  porter  le  diagnostic  de  néphrite  subaiguë 
ou  chronique.  Il  existe  plusieurs  sortes  de  cylindres 
rénaux.  On  distingue  des  cylindres  granuleux,  des  cylindres 
hyalins,  des  cylindres  colldides,  des  cylindres  .vrais.scu.r. 

Dans  les  préparations  microscopiques,  les  cylindres 
peuvent  apjiaraître  sectionnés  transversalement  ou  plus 
ou  moins  longitudinalement.  En  coupe  transversale,  ils  se 
montrent  sous  l’aspect  de  disques  plus  ou  moins  réguliers 
occupant  la  lumière  des  tubes  urinifères.  En  coujie  oblique 
ou  longitudinale,  ils  oflrent  une  forme  cylindriijue.  car 
ils  sont  en  quelque  sorte  des  moules  pleins,  de  la  lumière 
des  tubes. 

Les  cylindres  granuleux  ont  une  apparence  pulvérulente, 
car  ils  sont  formés  par  des  granulations  albuminoïdes,  lis 
se  colorent  en  rose  clair  par  l’éosine.  Les  cylindres  hyalins 
sont  homogènes,  vitreux,  et  se  colorent  en  rouge  par  le 
picro-carmin. 

Les  cylindi  es  colloïdes  sont  également  homogènes, 
vitieux,  rélringents,  mais  se  colorent  en  rose  intense  par 
1 éosine  et  en  jaune  par  le  picro-carmin. 

Les  vaisseaux  sanguins  du  rein  présentent  souvent  des 
lésions  inllammatoires  {artérite,  phlébite,  thrombose). 

Sclérose  des  muscles  striés.  — La  prolifération 
du  tissu  conjonctif  des  muscles  caractérise  les  myosites 
subaigucs  ou  chroniques.  L’intlammation  qui  aboutit  à la 
sclérose  peut  avoir  pour  origine  une  infection  (myosite 
mlectieuse)  ou  bien  un  traumatisme  répété.  Ainsi,  chez 
los  bovidés  âgés,  les  muscles  pectoraux  sont  atteints 
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de  sclérose,  par  suite  du  décuhitiis  slerno-abdominal. 

D’autres  fois,  la  sclérose  accompagne  l’atrophie,  consé- 
culivemeat  à des  altérations  du  système  nerveux.  La  sclé- 


I,  .Vrlèrc  il  piimi  épaissie:  2,  lllii'cs  inusculaires  eu  atiopliie  siuii>le; 
3,  (lame  du  muscle  é[)nissic  par  livperplasie. 


Sclérose  des  muscles  droits  supérieurs  dans  le  cas 
de  luiiicur  de  l'orbite  (cheval). 


ri.'.  ,1’.  — 


rose  intéresse  aussi  les  muscles  au  voisinage  desquels  se 
dévelo|i[ie  une  tumeur  (flg.  72). 

Les  muscles  sclérosés  présentent  une  coloration  orangée, 
jaunâtre  plus  ou  moins  pille  ; (juelqiiefois  ils  sont  gristUres. 
lorsque  la  sclérogcnèse  est  très  accusée.  Leur  consistance 
est  plus  ou  moins  dure  et  déjtend  naturellement  du  degré 
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• le  sck'rose.  En  coupe  transversale,  le  tissu  musculaire 
flecoloré  se  monli*e  cloisonné  par  un  réseau  conjonclif 
hlancluUre  qui  lui  donne  l’aspect  d’nne  mosaïque.  Quel- 
queiois,  la  section  offre  une  apjjarence  tendineuse,  dans 
CS  cas  de  sclérose  intense.  Certaines  porlions  des  muscles 
«leyiennent  complètement  librcuscs,  lardacées,  si  bien 
qu’au  premier  abord,  tout  tissu  musculaire  semble  avoir 
disparu.  Mais  l’examen  microscopique  [lermet  de  cons- 
tater la  présence  de  fibres  musculaires  atropliiées. 

Caractères  microscopiques.  — Le  tissu  conjonctif 
néoformé  dissocie  les  faisceaux  musculaires  et  les  libres 
de  ces  faisceaux.  Le  tissu  scléreux  est  généralement  très 
développé  autour  des  vaisseaux, lorsque  la  myosite  inters- 
titielle a une  origine  vasculaire.  Certaines  fibres  muscu- 
laires ont  conservé  un  diamètre  normal,  mais  beaucoup 
sont  atteintes  d’atrophie  simple  ou  d’atropbie  avec  dégé- 
nérescence. 

Les  dégénérescences  granuleuse,  granulo-graisscuse  et  la 
dégénérescence  de  Zenker  sont  fréquemment  associées. 

Quelquefois,  la  sclérose  musculaire  est  accompagnée  d’une 

production  de  cellules  adipeuses,  ainsi  que  je  l’ai  observé 
dans  les  muscles  fessiers  d’un  cheval  Agé  (adipo-nclcrose). 

Sclérose  du  cœur.  ~ La  sclérose  cardiaque  se 
rencontre  dans  les  myocardites  subaiguës  ou  chroniques. 
L’altération  peut  être  diffuse,  générale,  ou  localisée  en 
certains  points.  La  sclérose  finit  par  compliquer  l’iivper- 
tiophie  ctla  dilatation  du  cœur  cliczles  brigbtiques.  Dans 
certains  cas,  au  cours  d'une  maladie  infectieuse  aiguë,  il  se 
produit  des  localisations  myocardiques  qui  survivent  à la 
maladie.  La  myocardite  passe  alors  à l’état  chronique.  Il 
s’agit  soit  de  myocardite  diffuse,  soit  de  myocardite  à foyers 
disséminés.  Lorsque  les  foyers  de  myocardite  sont  forte- 
ment sclérosés  et  par  conséquent  très  anciens,  leur  place 
est  indiquée  par  un  affaissement,  une  dépression  de  la 
paroi  du  cœur;  les  portions  scléreuses  sont  pAles  et  parli- 
eulièrement  dures. 
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Au  niveau  des  oreillettes,  les  parties  sclérosées  se  recon- 
naissent à leurcoulenr  jaunétre  ou  grisâtre  et  à l’atrophie 
de  la  paroi  auriculaire. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  remarque  toujours 
l’hyperplasie  de  la  trame  conjonctive  du  myocarde,  Vhy- 
perdiapédèse  et  des  altérations  dégénératives  des  libres  du 
cœur. 

Sclérose  de  la  rate  (Splénite  sidjaiguc  ou  chronirjue). 
— La  rate  présente  un  volume  normal,  elle  peut  être  hy- 
pertrophiée ou  atrophiée. 

La  capsule  splénique  est  plus  ou  moins  épaissie,  lisse  ou 
irrégulière.  L’organe  est  très  résistant  et  élasticpie.  Une 
traction  exercée  en  sens  inverse  à chaque  extrémité, 
permet  d’apercevoir  un  réseau  grisâtre  formé  par  les 
cloisons  spléniques  épaissies. 

Histologiquement,  la  sclérose  splénique  se  traduit  par 
l’épaississement  des  septa  conjonctifs;  de  plus,  le  réti- 
culum de  la  pulpe  rouge  est  plus  serré  cpi’à  l’état  nor- 
mal. 

Sclérose  des  centres  nerveux.  — La  sclérose  du 
système  nerveux  centra!  s’opère  suivant  un  processus  ana- 
logue, par  certains  cotés,  à celui  qui  aboutit  à la  cirrhose 
des  organes  et  que  je  viens  d’exposer.  La  sclérose  du  sys- 
tème nerveux  est  une  sclérose  particulière,  car  elle  est 
principalement  l’œuvre  de  la  névroglie.  Je  ferai  remar- 
quer de  suite  que  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  des 
centres  nerveux  participe  dans  une  proportion  variable  à 
l’édification  du  tissu  scléreux.  Autrement  dit,  la  sclérose 
du  système  nerveux  est  une  sclérose  conjonctivo-névro- 
g ligue. 

Les  scléroses  du  système  nerveux  sont  systématiques  ou 
diffuses.  Les  premières,  encore  appelées  .sT/cro.<?c5/‘rt.sc/c?//éc.'ç, 
sont  localisées  à des  parties  anatomiquement  déterminées 
de  la  moelle  ou  de  l’encéphale,  â un  ou  plusieurs /“rt/iccaia- 
nerveux  à trajet  connu. 

].cs  scléroses  diffuses  présentent  au  contraire  une  distri- 

i7. 
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liiilion  sans  rapport  avec  la  constitution  anatomique  des 
centres  nerveux.  Les  scléroses  diH'iisessont  gcnéralisées  ou 
disséminées.  Dans  la  sclérose  généralisée,  la  néoformation 
conjonctivo-névroglique  a envalii  la  totalité  ou  la  presque 
totalité  du  système  nerveux  (Ex.  : la  sclérose  sénile).  Dans 
la  sclérose  disséminée,  il  existe  des  foyers  de  sclérose 
distincts,  indépendants  les  uns  des  autres.  A ce  groupe 
appartiennent  les  scléroses  cicatricielles  consécutives  à 
des  loyers  de  myélite  ou  d'encéphalile  infectieuses  que 
1 on  rencontre  surtout  chez  le  chien  dans  la  maladie  du 
jeune  âge. 

La  sclérose  peut  précéder  les  altérations  des  éléments 
nerveux  (sclérose  primitive) , ou  bien  avoir  succédé  à ces 
lésions  (sclérose  secondaire).  La  distinction  entre  ces  deux 
lormes  n est  pas  lacile  à établir.  A la  suite  de  la  dégéné- 
rescence u'allérienne  ou  rétrograde  d’un  ou  plusieurs  fais- 
ceaux nerveux,  la  névroglie  et  le  tissu  conjonctif  périvas- 
culaire prolifèrent. 

Il  s agit  alors  de  sclérose  systématique  secondaire.  On 
observe  ainsi  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal,  du  fais- 
ceau deGoll,  etc. 

h ataxie  est  une  sclérose  fasciculée  des  cordons  posté- 


rieurs. 

Dans  certaines  scléroses  fasciculées,  la  néoformation 
né\roglique  et  l’altération  ou  la  disparition  des  éléments 
nerveux  paraissent  être  des  phénomènes  contempo- 
rains. 

On  sait  que,  dans  tous  les  cas  de  destruction  d’un  terri- 
toire nerveux,  une  prolifération  cicatricielle  à la  fois 
névioglique  et  conjonctive  se  produit  (hémorragie  céré- 
brale, ramollissement,  etc.). 

Dans  la  sclérosé  sénile,  la  sclérose  conjonctive  périvas- 
culaire est  manifeste  et  les  lésions  vasculaires  sont  fré- 


quentes (sclérose  vasculaire  de  Marinesco). 

.Te  signalerai  ensuite  la  sclérose  péri-épendymaire  qui 
accompagne  l’hydrocéphalie. 
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Enliii,  les  méningites  chroniques  sont  accompagnées  de 
sclérose  corticale  des  centres. 

Caractères  macroscopiques.  — Le  tissu  nerveux  sclé- 
rosé présente  une  coloration  grise,  rosée  ou  chamoisée.  11 
est  translucide  et  de  consistance  ferme.  En  incisant  ou  en 
sectionnant  le  tissu  nerveux  atteint  de  sclérose,  onse  rend 
compte  de  l’augmentation  de  la  consistance.  De  plus,  sur 
les  surfaces  de  section,  les  foyers  scléreux  sont  rétractés. 
Quand  il  s agit  de  la  moelle  épinière,  les  cordons  sclérosés 
sont  atrophiés,  affaissés. 

Caractères  microscopiques.  — Les  lésions  intéressent 
les  ccllulea  nervemes,  les  (ibreii  )icrveuses,  la  ncvrotjlie  et  le 
/ isisii  cou jonct ivo-vaficulairc . 

I.es  cellules  nerveuses  présentent  dos  modifications 
régressives  {atrophie  simple,  atrophie  piijmenlairc,  dégéné- 
rescence graisseuse,  gonflement  hypertrophique,  calciftca- 
tion). 

11  en  est  de  môme  pour  les  libres  nerveuses  {dégénéres- 
cence wallérienne,  dégénérescence  rétrograde,  a trophie 
simple,  fragmentation  de  la  myéline  en  boules). 

Un  nombre  variable  de  cellules  et  de  libres  nerveuses 
sont  en  voie  de  disparition  ou  ont  disparu. 

La  nevroglic  et  le  tissu  conjonctif  périvasculaires  sont 
byporplasiés. 

l.e  tissu  scléreux  est  d’autant  plus  abondant  que  le  pro- 
cessus est  plus  ancien.  Ce  tissu  renferme  <les  corps  granu- 
leux qui  sont  le  plus  souvent  des  leucocytes  chargés  de 
gramdations  graisseuses,  provenant  de  la  fonte  granuleuse 
des  segments  de  myéline. 

Dans  les  scléroses  récentes,  la  trame  névrogliqne  appa- 
raît infiltrée  de  celbdes  jeunes,  arrondies  ou  épithé- 
lioïdes. 

Dans  les  scléroses  plus  anciennes,  on  rencontre  des 
cellules  rondes,  anguleuses  ou  étoilées.  De  plus,  les 
espaces  intercellulaires  sont  occn{>és  par  des  fibrilles  très 
nombreuses,  fines  ou  volumineuses. 
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CiCs  librilles  s iissocient  ou  faiscoiuix  ondulés  qui  peu- 
vent être  ordonnés  purallélement  aux  vaisseaux  et  aux 
libres  préexistantes  ou  agencés  (>n  tourbillons. 

A mesure  que  la  i)rodiirdion  libi-illaire  s'aeoroîl.  les 
cellnles  névrogbbpies  subissent  une  légère  atrophie  ; un 
certain  nondjre  d’entre  elles  disj)araisscnt  même. 

Histogenèse.  — Celte  (piestion  est  encore  incomplète- 
ment élucidée.  .le  n’ai  en  vue  ici,  bien  entendu,  que  la 
sclérose  névroglique.  L’irritation  sclérogène  déterminerait 
d’abord  riivpertropbie  des  celbdes  névrogbbpies  qui  se 
multiplieraient  dans  la  suite.  Le  pbénomènc  le  plus  évi- 
rlent  consiste  dans  l’augmentation  du  nombre  des  fibrilles 
intercellulaires. 

Marinesco  pense  <pie  la  néoformation  tibrillaire  est  plus 
spécialement  l’œuvre  de  grandes  cellules  araignées  (pi’il 
appelle  fih)  Hlogeries.  1)  après  Ilabès,  les  fibres  nouvelles 
pourraient  se  lormeren  dehors  des  cellules  névro:?li(]ues. 
au  sein  des  exsudais  inllammatoires.  Quelques  auteurs 
parlent  de  prolifération  des  fibrilles.  Ces  fibrilles  se  forme- 
raient principalement  sur  les  bords  de  cellules  névro- 
gliques,  a la  suite  de  ladractions  jtartielles  du  protoplasma 
qui  dcviendiait  plus  reiringent.  Cette  sorte  d’émission 
prolongée  de  fibrilles  déterminerait  à la  longue  l’atrophie 
des  cellules  né\rogli<pies  qui  peuvent  être,  à un  moment 
donné,  réduites  à des  noyaux  presque  nus,  semés  dans  la 
trame  tibrillaire. 

II.  — XKOFOKM Al  IO\S  lATLAMiMATOIRES 
CIHCOASCRITES. 

Productions  tul>erculciises  et  tul)eroiiliforinc8. 

Le  mot  tube)  (iilc  doit  être  réservé  pour  désii^ner  la 
lésion  typique  de  la  tuberculose. 

D’autres  maladies  microbiennes  ou  parasitaires  {morve, 
slrongylose  pulmonaire,  actinomycose)  se  manifestent  au 
point  de  vue  anatomo-palbologique,  par  des  néoforma- 


lions  analogues  à celles  édiliées  par  le  bacille  de  Kocli. 
Tonies  ces  lésions  sonl  vnlgaircmenl  cl  à loiT,  désignées 
sous  le  nom  de  Inberndes.  (Tesl  lù  une  Iradilion  cju’il  con- 
vienl  d’abandonner.  Le  tubercule  représente  la  lésion  bacil- 
laire la  plus  commune;  les  autres  productions  lubcrculi- 
l'ormes,  mais  non  tuberculeuses,  sont  des  pseudo-tubercules. 

Les  néoforniations  tuberculeuses  ou  tuborculirormes 
étaient  aulrel'ois  rangées  dans  les  tuiueurs.  Kn  1870, 
Virchow  considérait  le  tubercide  comme  une  tumeur,  la 
plus  petite  des  tumeurs.  Les  recherches  bactériologiques 
ont  éliminé  des  tumeurs,  les  lésions  ltd)erculirormes  engéné- 
ral,  elle  tubercule  de  Koch  en  particulier.  Kn  1805,  Villemin 
démontrait  l'inoculabilité  de  la  tidjerculose  humaine  aux 
animaux.  Koch,  en  1882,  découvrait  dans  les  lésions 
tuberculeuses  et  isolait  le  bacille  (pii  porte  son  nom.  Le 
tubercule  de  Koch  lut  ainsi  classé  à l’état  d’entité  ana- 
tomo-pathologique. I.a  bactériologie  a également  assigné 
un  agent  défini  et  spécifique  aux  productions  iiillamma- 
toires  tnberculil'ormcs.  Ainsi,  fut  successivement  révélée 
la  nature  exacte  des  néoformations  de  l’actinomycose,  de 
la  morve  et  de  la  strongylose  pulmonaire. 

En  dernière  analyse,  je  ferai  remarquer  qii’expérimen- 
talement,  on  a reproduit  des  lésions  tnberculiformes,  en 
introduisant  dans  les  tissus,  des  corps  étrangers  aseptiques 
(Laumgarten , IL  Martin).  Ce  sont  les  pseudo-tubercules 
aseptiques. 

Le  tiil)oro«iIe  de  Koch.  — Au  point  de  vue  ana- 
tomique, la  tubercidose  est  caractérisée  par  des  néofor- 
mations inllammaloircs  isolées  {tubercules  de  Kocit).  ou 
conihientes  {infiltration  tuberculeuse).  11  convient  de  faire 
remar([uer  de  suite  la  polymorpbie  des  lésions  tuberculeuses 
elles  variations  strindurales  (jifcllcs  présentent.  Lien  des 
auteurs  abusent  du  schéma  histologique  classiijiie  qu’ils 
érigent  ainsi  en  dogme.  Or,  la  triade  histologique  'pie  je 
décrirai  plus  loin  n’est  [las  la  lésion  nécessaire  et  univoque 
(le  la  tuberculose, 
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Dans  cerlains  cas,  J’infeclion  Jjacillaire  aboutit  à des 
hljperirophics  iianyliounaires  generales,  à de  Ja  splcnorné- 
(jalic.  (,es  alterations  sont  actuel leinent  rangées  dans  le 
syndrome  lymphadénic. 

Le  bacille  de  Koeb  détermine  encore  dans  les  organes, 
dans  le  loie  en  particnlier,  la  production  des  lésions  nodu- 
laires qm  ressendjlent,  à s’y  méprendre,  aux  noyaux  néo- 

plasnpies  primitifs  on  secondaires  du  narcumc  et  de  Vépi- 
thclioma. 

t-ette  ressemblance  est  purement  macroscopiijne,  car 
bistologiqnement  ces  lésions  présentent  des  particularités 
que  je  considère  comme  des  stigmates  de  tuberculose. 

Cette  forme  de  tuberculose  n’est  pas  rare  chez  le  ebien; 
elle  constitue  la  tuberculose  atypique  ou  nodulaire. 

La  notion  du  tubercule  est  contemporaine  des  débuts  de 
l’anatomie  patbologique.  Les  premières  données,  pure- 
ment macroscopiques,  étaient  nécessairement  inexactes. 

Sylyms  Deleboe  (1Ü79)  considérait  les  tubercules  pul- 
monaires comme  des  ganglions  lymphatiques  invisibles  à 
1 état  normal  et  by[)ertropbiésdans  la  phtisie. 

Stark,  Tb.  Ueid  (1785)  regardaient  les  tubercules  comme 
des  exsudais  solidiliés. 

Layle  (i810),  distinguait  plusieurs  espèces  de  phtisie. 

Il  signale  la  présence  de  tubercules  dans  le  larynx  et 
la  trachée,  ainsi  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie 
chez  les  phtisiques. 

Lroussais  considérait  le  tubercule  comme  le  produit  de 
I mllammation  des  capillaires  sanguins  et  lymphatiques 
Schœnlein  désigna  l’alfection  bacillaire  sous  le  nom  de 
tuberculoe. 

faillie  (-1793)  appliqua  le  nom  de  tubercules  aux  granu- 
alions  de  la  phtisie.  Cet  auteur  considérait  les  nodules 
tuberculeux  comme  des  agglomérations  de  tubercules 
D’après  Laënnec  (1819),  la  tuberculose  est  une  mais 
revet  deux  aspects  dillérents  : 1»  les  tubercules  miliaires. 

« petits  grains  gris,  demi-transparents,  grossissant  par 
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iiitussusceplion,  sc  réunissant  par  groupes,  envahis 
ensuite  par  une  substance  blanc  jaunétre  pour  former  le 
tubercule  jaune  cire  »;  2®  les  Qranulalions  miliaires  iuber- 
culciises,  transparentes,  incolores  et  disséminées  dans  le 
poumon,  qui  constituaient  le  premier  stade  des  tubei'culcs 
miliaires. 

Vinfiltraiion  tuberculeuse  représente  aux  yeux  de  Laënnec 
une  lésion  tuberculeuse  analogue  au  tubercule  par  son 
évolution.  Cet  auteur  distingue,  en  elfet,  l’infdtration  grise 
et  l’inliltration  jaune. 

Enfin,  la  nature  exacte  de  la  tuberculose  échappe  ù. 
Laënnec  qui  considère  le  tubercule  comme  une  sorte  de 
néoplasie. 

En  somme,  quoi  s’agisse  de  tubercules  ou  {Vinfiltraiion 
tuberculeuse,  ces  lésions  appartiennent  àla  même  maladie, 
à la  tuberculose.  L’anatomie  patbologi(pie  et  la  bactério- 
logie ont  confirmé  l’exactitude  de  cette  manière  de  voir. 

Aujourd'hui,  la  lutte  sur  le  terrain  de  l’unicité  deslésions 
tid:)crculeuses  est  éteinte.  Mais  un  nouveau  conflit  s’est 
élevé  à propos  de  l'imicité  bactériologique  des  lésions 
tuberculeuses.  Dés  1882,  l’unité  de  la  tuberculose  humaine  et 
de  la  tuberculose  bovine  fut  érigée  en  dogme.  En  1901, 
Koch  affirma  qu’il  s’agissait  de  deux  maladies  différentes. 

Les  expériences  de  Chauveau,  Arloing,  Nocard,  et  celles 
d'un  grand  nombre  d’auteurs  ont  infligé  un  démenti  à 
l’assertion  de  Koch.  Au  point  de  vue  bactériologiipie,  comme 
au  point  de  vue  anatomique,  les  unicistes  l’ont  emporté. 

Caractères  macroscopiques.  — Les  tubercules  (jris  sont 
de  petites  granulations  translucides,  prescpie  incolores  et  de 
consistance  ferme.  Leur  grosseur  atteint  celle  d’un  grain 
de  millet  en  général  et  quelquefois  celle  d’une  graine  de 
ebénevis.  Ces  lésions  sont  plus  ou  moins  arrondies,  et. 
examinées  à la  loupe,  elles  paraissent  moins  régulières. 
Certains  tubei’cules  sont  beaucoup  j)lus  petits  qu’une  tête 
d'épingle;  d’autres  sont  seulement  visibles  à la  loupe  ou 
au  microscope. 
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J insiste  volontiers  sur  ce  jjoint,  car  Vc.vamen  macro- 
scopique (les  organes  an  j.oint  de  vue  de  la  tuberculose 
n est  pas  toiijonrs  snllisant.  .l’ai  en  l’occasion,  maintes  l'ois, 
de  constater  au  microscope  l’existence  de  Icisions  invi- 
sibles a 1 oeil  nu.  11  convient  donc  de  se  mettre  en  garde 
contre  une  cause  d’erreur  que  beaucoup  d’expérimenta- 
teurs négligent  troj)  souvent. 

A peine  lormés,  les  tubercules  gris  grossissent  faible- 
ment et  bientôt  on  voit  apparaître,  dans  cbacun  d’eux, 
un  point  central,  blanc  jaunâtre  et  opaque  qui  tend  à 
s’étendre  à la  périphérie,  en  faisant  taebe  d’huile.  De  cette 
manière,  le  tubercule  gris  se  transforme  en  D/ôercu/c  jaune 
ou  caséeux.  A ce  moment,  la  consistance  de  la  lésion  a 
diminué.  ^ Cette  métamorphose  macroscopique  est  le 
résultat  d’un  processus  dégénératif  appelé  caséifœalion. 

L infiltralion  tubercuJeuse  est  constituée  par  des  nodules 
ou  des  masses  (jui  sont  autant  de  foyers  tuberculeux.  Ces 
lésions  volumineuses  représentent  des  agglomérations  de 
petits  loyers  tuberculeux  très  rapprochés  les  unsdes  autres 
et  plus  ou  moins  conllucnts. 

Les  caractères  macroscopiques  de  Vin/iltraiion  grise 
rappellent  ceux  du  tubercule  gris.  Quant  à rinliltralion 
jaune,  elle  est  l’homologue  du  tubercule  jaune  ou  caséeux. 
La  métamorphose  caséeuse  procède  par  plusieurs  ])oin(s 
(pu  reiyésentent  autant  d’unités  tuberculeuses,  autant  de 
petits  foyers  tuberculeux  à évolution  indépendante. 

Ln  broncho-pneumonie  caséeuse,  h pneumonie  caséeuse 
que  ion  observe  surtout  chez  les  bovidés,  le  chat  et  le 
ehien,  appartiennent  à cette  catégorie,  ün  peut  voir  dans 
cos  cas,  des  lobes  pulmonaires  entiers  transformés  en 

blocs  jaumltres  et  oi)aques,  de  consistance  élastique  et 
lerme. 

Histologie  du  tubercule.  Spécificité  histologique  - 

Ln  84Î),  Lebert  ouvre  l’ère  des  recherches  microscopiques 
sur  la  strucinre  du  tubercule.  Cet  aulciir  étudia  le  Uibcr- 
çule  jaune  et  crut  y découvrir  une  celluie  spécilique.  Lebert 
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constata  la  présence  d'une  masse  granuleuse,  anguleuse 
ou  irrégulièrement  arrondie,  du  diamètre  de  1 / iO  à J /lOÛ 
de  millimètre;  il  l’appela corpustui/e  tuberculeux. 

Ueinhardt  s’eiron;a  de  démontrer  que  le  corpuscule 
tuberculeux  pouvait  exister  dans  le  pus  ordinaire,  et  aflirma 
ipie  le  tid)ercule  gris  (d  le  tubercule  jaune  représentaient 
deux  lésions  différentes  et  sans  aucune  relation  entre  elles. 

Virchow  (1870)  considéra  le  tubercule  comme  « la  plus 
petite  des  tumeurs  ».  L’anatomo-pathologiste  allemand 
décrivait  cette  lésion  comme  composée  de  petites  cellules 
arrondies,  ressemblant  à des  lymphocytes,  et  parmi 
lesquelles  on  rencontrait  quelques  cellules  possédant 
jusqu’à  30  noyaux,  (’.es  dernières  représentent  les  cellules 
(léautes  que  je  décrirai  plus  loin.  Enfin,  Virchow  signala 
la  présence  d’un  lin  réticulum  conjonctif,  entre  les  cellules. 

Cet  auteur  considéra  le  tubercule  comme  un  lymphome 
dérivant  du  tissu  conjonctif  qui  était  « hi  matrice  du  tuber- 
cule ».  Virchow  sépara  le  tuhercule  de  la  broncho-pneumonie 
caséeuse.  Cette  dernière  affection  ne  serait  pas  de  nature 
tuberculeuse.  Cette  doctrine  constitue  le  dualisme  de 
Virchow,  en  opposition  avec  la  théorie  de  Vunicité  de 
Laënnec. 

llérard  et  Cornil  (1807)  rattachèrent  la  pneumonie 
caséeu.se  à la  tuberculose,  en  signalant  dans  le  voisinage 
des  masses  pneumoni(pies  caséeuses,  la  i)résence  do 
tubercules  tjris. 

Langhaiis  (1808)  signala  dans  le  tubercule,  la  présence 
de  là  cellule  (jéante,  sa  constance  et  son  importance  pour 
le  diagnostic  de  la  ttd)erculosc. 

Kœster  (1809)  retrouve  la  cellule  géante  dans  les  fongo- 
sités des  tumeurs  blanches. 

Schüppel  (1871)  donne  du  tubercule  une  description  (jiii 
est  restée  classique.  Cad  auteur  montre  que  les  tubercides 
sont  constitués  par  un  ou  plusieurs  follicules  tuberculeu.r. 

Enfin,  Grancher  (1878),  Thaon  (1893)  et  Charcot  vinrent 
appuyer  la  conception  uniciste  de  Laënnec.  Charcot  fit 


30G  LES  NKOFORMATIONS  INFLAMAIATOIUES  SURAIGUËS. 


reinarquer  que  les  masses  caséeuses  élaienl  le  résultat  de 
la  lusiou  de  plusieurs  tubercules. 

Il  me  reste  maintenant  à exposer  la  structure  microsco- 
pique d’un  tubercule  ou  d’un  rollicule  tuberculeux. 

La  follicule  tuberculeux  ou  de  Scbüppel  comprend  trois 
éléments  principaux:  la  cellule  géante,  les  cellules  épithé- 
lioïdes et  les  cellules  rondes  ou  lymphatiques.  Parfois,  il 
existe  un  fin  réticulum  conjonctif  qui  représente  les  vestiges 
de  la  trame  du  tissu  envahi  par  le  bacille  de  Kocb. 

Ce  follicule  tuberculeux  constitue  Vunilé  histologique  du 
tubercule. 


J “ Celi.ules  géa.xtes.  — A vant  Langbans,l{okitanskj  (18o5) 
avait  TU  les  cellules  géantes.  Wagner  (1801)  les  avait  éga- 
lement signalées  dans  les  tubercules  du  foie.  Langbans 
eut  le  mérite  de  montrer  l’importance  de  la  cellule  géante 
pour  reconnaître  le  tubercule.  Strauss  (1895)  a également 
insisté  sur  la  valeur  diagnostique  de  cette  celbde. 

Je  ferai  remarquer  de  suite  que  la  tuberculose  n'est  pas 
la  seule  affection  dont  les  lésions  renferment  des  cellules 
géantes.  Ces  cellules  existent  dans  les  néoformations 
actinomycosiques,  dans cerlains sarcomes,  dans  les  tumeurs 
de  la  glande  interstitielle  où  je  les  ai  signalées.  Mais  dans 
tous  ces  cas,  les  cellules  géantes  i)Ossèdent  des  caractères 


un  peu  particuliers  que  les  spécialistes  connaissent  bien. 

Ce  nombre  des  cellules  géantes  varie.  Dans  les  coupes 
microscopiques,  on  peuten  rencontrer  une  seule  ou  plusieurs 
dans  le  même  tidjercule.  Parfois,  la  cellule  géante  est 
absente.  Le  diamètre  des  cellules  géantes  peut  atteindre 
unmdliinètre;  mais  le  j)lus  souvent  elles  mesurent  quelques 
centièmes  de  millimètre.  Le  corps  cellulaire  forme  une 
plaque  finement  granuleuse,  à contour  arrondi  ou  anguleux. 
j)Ossedant  parfois  quelques  courts  prolongements.  Le  corps 
protoplasmi.jue  renferme  de  nombreux  noyaux  ovalaires 
cl  volumineux,  disposés  le  plus  souvent  en^me  couronne 
peri[diériqiie.  D'autres  fois,  ces  noyaux  n’occuiient  (pi’une 
partie  de  la  périphérie  cellulaire  et  décrivent  une 
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figure  en  fer  à cheval  ou  consliluent  un  amas  polaire. 

Certaines  cellules  géantes  renlerinent  lÜO,  200  et 
300  noyaux.  Ceux-ci  sont  serrés  et  se  chevauchent  ; (piel- 
quel'ois  ils  sont  disposés  en  plusieurs  rangées. 


'ëm'. 


mwmm 


r.ŸiAm. 


l'ig.  73.  — Tubercule  gris  on  voie  de  cascilication  (poumon  do  olièvio). 

I,  Cellule  géante;  2.  centre  caséeux  du  tubercule;  3,  celhdes  épithélioïdes 
et  cellules  rondes. 


Les  cellules  gétintes  occiii)eut  le  plus  souvent  le  centre 
(lu  tiihercule;  (piehpiefois.  leur  siliiiition  est  exceiitricpte 
(lig.  73).  Ces  cellules  renrerment  des  hncilles  de  Koch. 

2°  Cdïbi.n.Ks  KPiTiiKi.ioïiJKs.  — Ce  sont  des  cellules  assez 
grosses,  à protoplasma  granuleux,  rorlement  colorahlc 
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par  les  colorants  plasmatiques,  pourvu  d'un  seul  noyau, 
«juol(juel‘ois  de  deux  ou  trois. 

Ces  cellules  sont  j)olyédri(jues,  d’apparence  épitliéliale, 
et  lorment  une  zone  plus  ou  moins  largo  et  i)lus  ou  moins 
régulière  autour  de  la  cellule  géante.  Les  cellules  épithé- 
lioïdes contiennent  des  bacilles  de  Koch. 

3“  Cellulks  RONDES.  — Dans  les  lollicules  ou  tubercules 
jeunes,  la  zone  des  celhdes  épithélioïdes  est  entourée  jdus 
ou  moins  nettement  par  une  auréole  de  cellules  rondes 
que  l’on  considère  comme  des  lymphocytes.  Dans  la  suite, 
les  cellules  rondes  envahissent  la  colonie  de  cellules 
épithélioïdes  auxquelles  elles  se  mélangent. 

Dans  certains  cas,  les  cellules  sont  si  nombreuses  que 
les  limites  cellulaires  sont  peu  distinctes. 

tels  sont  les  éléments  qui  constituent  un  tubercule  gris. 
La  métamorphose  caséeuse  détermine  des  modifications 

que  j exposerai  plus  loin,  à propos  de  Vevolution  du  tuber- 
cule gris. 

Histogenèse  du  tubercule.  — d«  Cei.i.o.e.s  kpithélioides. 
--  Mrchow  les  l'ait  dériver  des  cellules  conjonctives  de 
l’adventice  des  vaisseaux  et  des  cellules  endothéliales. 

D après  Arnold,  les  cellules  épithéliales  i)0\wcnl  ne.  trans- 
l'ormer  en  cellules  épithélioïdes. 

Daumgarten  établit  dans  la  cornée,  l’origine  conjonctive 
de  ces  derniers  éléments.  D'après  cet  auteur,  les  cellules 
epithehales  du  rein,  les  cellules  endothéliales  des  vais- 
seaux, les  cellules  liéjiatiques  prennent  part  h la  formation 
des  cellules  éiiithélioi’des. 

eigert  et  Cornil  partagent  cette  manière  de  voir. 
Kostenitch  et  Wolkow  admettent  également  la  partici- 
pation des  cellules  épithéliales  des  tubes  uriniféres  à l’édi- 
lication  du  tubercule,  et  Hrissaud  et  Toupet  celle  des 

cellules  hepatiquesdans  l'histogenèse  des  tubercules  du  foie. 

SD-auss  admet  Vovûjine  fixe  des  cellules  du  tubercule. 
Ziegler  croit  que  les  globules  blancs  diapédésés  se  trans- 
lorment  en  cellules  du  tubercule. 
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Mctschnikoir,  qui  a mis  en  vogue  les  leucocytes,  lait 
naturellement  dériver  les  cellules  épilliéliales  des  macvo- 
phaiies  et  des  lymphocytes.  Cette  théorie  est  également 
adoptée  par  Yersin,  Borrel,  Morel  et  Dalous. 

l’awlowsky,  IMlliet  et  Wclcker  admettent  l’origine  lixe 
et  l’origine  leucocytaire.  Cette  opinion  éclectique  me  paraît 
la  plus  juste. 

Maintenant,  la  transl'ormation  épithélioiMe  est-elle  un 
indice  d’activité,  de  délense  et  de  régression  ? Sur  celte 
question,  les  avis  sont  partagés.  Metschnikolï,  llrodeu,  etc. 
considèrent  les  cellules  épithélioïdes  comme  pluiQocijtcs 
aclif>i.  D'après  Weigert,  Baumgarten,  Tripier,  ces  élé- 
ments sont  en  voie  de  dégénérescence.  Je  suis  de  cet  avis. 

2*  Ckllcuîs  (ik.VNTHs.  — La  plu[)art  des  auteurs 
appliquent  à riuslogenèse  des  celhdes  géantes,  les  théories 
relatives  aux  cellules  épithélioïdes,  les  taisant  dériver,  soit 
des  cellules  lixes,  soit  des  leucocytes. 

Brodowsky  a avancé  que  certaines  cellules  géantes  se 
continuaient  [lar  des  cordons  pleins  ou  creux  avec  des 
capillaires.  Cet  auteur  considère  les  cellules  géantes 
comme  des  cellules  vnso-fonnatives. 

I)  après  d autres  auteurs,  les  cellules  géantes  se  l’orme- 
raient  dans  les  vaisseaux,  à la  suite  d’une  coagulation  : les 
leucocytes  du  sang  seraient  englobés  dans  le  caillot  et  les 
cellules  endothéliales  se  fusionneraient  (Cornil,  Droha). 

-Miller  considère  les  cellules  géantes  comme  des  portions 
de  capillaires  dont  les  cellules  endothéliales  se  sont  fusion- 
nées en  une  cellule  multinucléée. 

D’après  Koch,  le  leucocyte  renfermant  le  bacille  pré- 
sente des  divisions  nucléaires  successives  cl  se  transforme 
ainsi  en  cellule  géante  midtinucléée. 

Baurngarten  et  M’cigert  admettent  également  l'origine 
monocellulairc  de  la  cellule  géante  : l'irritation  engendrée 
par  le  bacille  détermine  tes  divisions  nvcléaircs  rcpclccs, 
mais  elle  est  trop  faible  pour  entraîner  la  division  ilu  corps 
protoplasmique. 
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Arnold,  \ersin,  Iripier,  Borrcl,  etc.,  considèrent  la 
cellule  géante  coinnie  le  l'ésultat  de  Infusion  de  jilusienrs 
cellules  épithélioïdes. 

Knlin,  Metschnikoir  allirine  que  les  cellules  géantes 
résultent  soit  de  la  prolifération  nucléaire  exagérée  d’une 
cellule,  soit  de  la  fusion  de  i)lusieui’s  cellules  en  une  seule. 

Il  est  évident  que  la  question  de  l’iiistogenèse  des  cel- 
lules géantes  est  encore  obscure.  D’après  certaines  coupes 
microscopiques  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse,  je 
crois  que  la  théorie  de  la  fusion  cellulaire  est  la  plus 
plausible. 

Quant  à la  signification  de  la  cellule  géante,  on  en  est 
réduit  à des  hypothèses.  Les  uns,  avec  Weigert,  considèrent 
cette  cellule  comme  un  élément  en  dégénérescence  ; les 
autres,  avec  MelschnikotT,  en  font  un  type  de  phacocyte, 

un  élément  défensif  de  l’organisme  contre  le  bacille 
tuberculeux. 

3°  Cellules  rondes.  — Ce  sont  des  leucocytes  mononu- 
cléaires provenant  des  vaisseaux  sanguins,  par  diapédèse. 

Evolution  du  tubercule.  — Quelle  est  la  destinée  du 
tubeicule  gris?  Celui-ci  évolue  suivant  diverses  modalités  : 
cascilicalion,  r amollissement,  ulcération,  calcification,  enhys- 
tement,  transformalion  fibreuse  ou  sclérose. 

Caséification.  — Cette  métamorphose  régressive  est  la 
plus  fréquente,  car  généralement  le  tubercule  gris  se 
transforme  en  tubercule  jeune  ou  caséeux.  Ce  processus 
dégénératif  débute  par  le  centre  du  tubercule  et  gagne 
progressivement  la  périphérie.  ° 

Dans  un  premier  stade,  les  cellules  du  tubercule  sont 
Irappées  de  nécrose  de  eoagulation  : les  éléments  cellulaires 
se  transforment  en  blocs  homogènes  et  vitreux  qui  se 
fiagmentent  ensuite.  La  désintégration  granulo-graisseusc, 
qui  constitue  le  deuxième  staile,  a pour  résultat  de  substi- 
tuer aux  cellules  une  sorte  de  bouillie  granuleuse,  d’ap- 
parence caséeuse  qui  se  colore  en  rose  jiar  l’bématéine- 
éosine. 


r,E  TL'BEUfiULK. 


31  1 

l’ourf|uoi  la  caséification  dcbute-t-elle  par  le  centre  du 
tubercule?  On  l'explique  en  disant  que  les  bacilles  sont 
plus  nombreux  en  ce  point,  et  que  par  conséquent,  lïdabo- 
ralion  des  toxines  y est  plus  active  qu’ailleurs. 

En  tout  cas,  la  caséilication  est  fonction  du  bacille  de 
Koch.  Ce  n’est  pas  par  sa  présence  que  le  bacille  exerce 
une  action  caséiliante,  puisque  ses  toxines  seules  déter- 
minent la  caséification. 

K.\.molusse.mi-:.\t.  — Souvent,  après  avoir  subi  la  méta- 
morphose caséeuse,  le  tubercule  présente  une  sorte  de 
lonte,  de  liquélaction  qui  aboutit  dans  le  poumon,  par 
exemple,  a 1 élimination  de  la  matière  caséeuse. 

Cette  fonte  serait  sous  la  dépendance  de  ferments  pvotco- 
l'itiqnes  d origine  bacillaire  ou  issus  dos  cellules  tubercu- 
leuses. I)  après  une  autre  théorie,  leramollissement  seraitle 
fait  d associations  microbiennes  secondaires.  L'élimination 
de  la  matière  tuberculeuse  détermine  la  production,  dans 
le  poumon,  de  cavités  ou  cavernes.  Le  ramollissement  est 
Iréquent  dans  les  adénites  tubereutcuses. 

Ui.cÉiiATiox.  — L’ulcération  s'observe  dans  la  tidjorcu- 
loso  fies  mucpieuses.  Les  tubercules  caséeux  superficiels  se 
détachent  des  tissus  vivants  et  laissent  à leur  place  une 
perte  do  substance  ou  ulcération. 

Cai.(.ihc.\tio.\.  La  calcification  des  tubercides  et  des 
masses  de  la  tuberculose  infiltrée  est  très  fréquente  cliez 
les  bovidés.  .Vussi,  la  tid)erculose  bovine  est  encore  appelée 
phtisie  crétacée. 

Chez  les  autres  animaux,  rinliltration  calcaire  est  {dus 
rare. 

L.vkv.ste.me.xt.  — A la  surface  du  tubercule,  l'orga- 
nisme peut  édifier  une  barrière  conjonctive  qui  emprisonne 
le  foyer  tuberculeux.  Les  leucocijtcs,  et  peut-être  les 
cellules  épilhélioidcs  sont  les  artisans  de  cette  sclérose  péri- 
tuberculeuse. 

Tiu.nsfor.matiox  fibreuse.  — Ce  processus  aboutit  à la 
sclérose  totale  du  tubercule  gris  {tubercule  fibreuæ).  Cette 
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sclérogonùse  totale  représente  l’évolution  la  [tins  heureuse 
(lu  tubercule,  car  elle  aboutit  à la  [guérison.  Alalbeureuse- 
inent,  elle  est  rare. 

Goinnient  s’oitèrc  cette  inétamorpbose  ? Diverses  bypo- 
Ibèses  ont  été  émises  à ce  sujet.  D’ajtrès  Renaut,  des  bour- 
geons vasculaires  envahiraient  le  tubercule  et  enlraîne- 
raient  sa  sclérose. 

Kindlleiscb  lait  Jouer  un  rôle  au  tissu  conjonctit  jeune 
qui  accompagne  les  vaisseaux  dans  la  pénétration  du  tu- 
bercule. 

Raumgarlen  admet  que  les  cellules  épithélioïdes  et  la 
bordure  nucléaire  des  cellules  géantes  sont  susceptibles 
d’évoluer  dans  le  sens  du  tissu  fibreux. 

D’apres  W eigert,  Grancber  et  Tripier,  la  sclérose  est 
l’œuvre  exclusive  des  cellules  rondes,  les  autres  cellules 
dispara  issenl. 

J.  Auclair  (1900)  a montré  que  l’extrait  étbéré  du 
bacille  tuberculeux  [iroduisait  la  j^ncumonie  castk'usc,  ex[)é- 
rimcntalemcnt.  .\u  contraire,  Vexirait  chloroformé  déter- 
mine la  tuberculose  fibreuse. 

Tuherculosc  atypique.  — En  1893,  Cadiot  a attiré 
1 attention  sur  une  lorrne  aty])ique  de  luberculose  chez  le 
chien.  Ou  l’observe  le  plus  souvent  dans  le  foie.  A lasurlacc 
de  l’organe,  ona[)crçoit  des  noyaux  arrondis  ou  ovalaires, 
taisant  généralement  une  saillie  peu  accusée.  Ges  produc- 
tions présentent  une  coloration  blanc  grisâtre  ou  blanc 
jauuîUrc  et  un  contour  plus  ou  moins  festonné.  Le  centre 
est  (pielquclois  ombiliiiué  et  le  volume  de  ces  lésions  est 
variable;  une  auréole  rouge  vif  entoure  la  production 
nodulaire.  Dans  1 épaisseur  du  foie,  il  existe  aussi  des 
nodules  dont  le  centre  est  d'un  blanc  mat  lorsqu’il  est  le 
siège  delà  caséification. 

li  ap|)arcnce  néoplasique  de  ces  lésions  est  frap[)ante,  si 
bien  que  pendant  longtemps,  on  les  a confondues  avec  des 
noyaux  de  sarcome  ou  d’épitbélioma. 

Caractères  microscopiques.  — Je  me  suis  attaché, 
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.lans  la  thèse  <lu  !)'•  Henrv,  nolanmient,  à j.réciscr  les 
cai-actei-es  Instologiriaos  de  cette  forme  de  tuberculose,  et 
a démontrer  que  l’examen  microscoi.ique  permettait  tou- 
jours le  diagnostic. 

£ 


Tuberculo.se  atypique  (foie  du  chien) 


I,  I ravées  liéjjaliques;  i’,  d, 
de  caséilicnlion. 


follicules  tuberculeux  ; 3,  3,  foyer  granuleux 


Les  noditles  précédents  sont  conslitués  par  un  cert.ain 
nombre  de  folüculc.s  tuberculeux,  .arrondis  ou  ovabiires. 
extrêmement  rapprochés  les  uns  des  autres  et  souvent 
liisionnes  par  certains  points  de  leurs  contours  (lig.  7i). 

Dans  l épaisseur  d'un  nodule,  on  peut  trouver  des  ves- 
tiges de  tissu  hépatique  formant  des  enclaves  plus  ou  moins 
nettes,  mais  dont  les  cellules  sont  atteintes  d'atrophie. 

B.vll  et  C.\DÉAc.  — Anat,  pathol.  jg 
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A la  péripliéric,  ces  enclaves  se  présentent  sous  la 
forme  d'encoches  pénétrant  entre  les  follicules  marginaux 
Les  plus  petits  follicules  sont  constitués  par  un  amas  de 
cellules  épithélioïdes,  petites,  polyédriques  au  centre  de  la 
lésion,  et  anguleuses  ou  très  légèrement  fusiformes  à la 
périphérie.  Les  cellules  marginales  tendent  à s’ordonner 
concentriquement  de  manière  à dessiner  la  formation 
folliculaire. 

Parmi  les  cellules  épithélioïdes,  on  remarque  aussi  des 
leucocytes. 

Les  foyers  de  caséification  sont  constitués  par  une 
matière  granuleuse  et  colorée  en  rose  par  l’éosine. 

Autour  des  nodules,  il  existe  une  zone  de  tissu  hépa- 
tique où  les  capillaires  sanguins  sont  dilatés  et  conges- 
tionnes. Les  cellules  hépatiques  interposées  à ces  capil- 
laires sont  étroites,  atrophiées.  Ces  particularités  histolo- 
giques expliquent  la  présence  de  l’auréole  rouge  périnodu- 
laire. .le  n’ai  jamais  constaté  l’existence  de  cellules 
géantes  dans  ces  lésions  bacillaires. 

Les  pseudo-tubercules.  — Pseudo-tubercule 
morveux.  — Dupuy,  Virchow  ont  rapproché  les  néofor- 
mations morveuses  de  celles  de  la  tuberculose.  Trasbot  et 
Cornil  (1866)  ont  décrit  sommairement  les  granulations 
morveuses.  Rahe  (1881)  a fait  remarquer  que  le  pseudo- 
tubercule  morveux  observé  dans  le  poumon,  comprenait 
un  nombre  variable  d’alvéoles  pulmonaires  (lig.  7i5). 
Czokor  (188.^-1886)  a dilTérencié  microscopiquement  le 
pseudo-tubercule  morveux  ancien  du  tuhei’cule  de  Koch. 

Laulanié  (1888)  a fait  une  nouvelle  descriplion  du 
pseudo-tubercule  morveux  ancien. 

Leclainche  et  Montané  (1893)  ont  fourni  des  notions  sur 
l’histogenèse  de  la  lésion. 

Caractères  macroscopiques.  — Les  j)seudo-tubercules 
de  la  morve  chronique  sont  disséminés  dans  le  poumon, 
mais  on  les  trouve  surtout  à la  surface  de  l’organe.  Ce 
sont  des  granulations  arrondies,  de  la  grosseur  d’un 
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gi-cyn  de  millet  à celle  d'im  grain  de  cliènevis  ; leur  con- 
sistance est  assez  lerme  et  leur  coloration  varie  avec  le 
stade  cvolntif  on  ils  se  trouvent.  11  existe  des  pseudo- 
tubercules  ijns  et  des  pseudo-tubercules  jaunes.  Parfois,  la 
giMiiidation  morveuse  est  entourée  d’une  ctroile  auréole 


I ‘O.  Morve  Clironique  (poumon  de  cheval). 


O 


),  f'oyer  ptieumonhjue  devenu- 
, C0(|ue  libreuse  limitant  le  foyer 


caséeu.\,  avec  traces  de 
morveux. 


parois  alvéolaires; 


rouge.  Sur  la  coupe  d’un  pseiido-tuliercule  jaune 
«•'l'orçoit  le  [.lus  souvent  une  mince  conuc  lilireuse' 
entoure  la  partie  jaune. 


on 

qui 


Les  psoudo-tuliercules  gris  sont  translucides  et  liomo-énes 

sur  la  coupe  ou  bien  leur  centre  présente  un  débiU  de 
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caséificalioii.  On  observe  aussi  des  pseudo-tubercules  sclé- 
reux, grisiUres,  et  parUeiilièrement  durs.  Ces  lésions  lont 
corps  avec  le  parencliyme  pulmonaire,  si  bien  qu’il  est 
dilTicile  de  les  arracher.  Les  pseudo-tubercules  parasitaires 
ont  une  surlacc  plus  régulière. 

Caractères  microscopiques.  — Un  pseudo-tubercule  mor- 
veux déjà  ancien  ])i‘ésente  une:;one  centrale  caséeuse,  granu- 
leuse, se  colorant  en  rose  à Vhématéinc-éosine,  une  zone 
moyenne  constituée  par  des  alvéoles  remplis  de  cellules  épi- 
thélioïdes et  de  leucocytes,  une  zone  périphérique  fibreuse. 

Dans  le  foyer  pneumonique  ainsi  cnk3'sté,  il  existe  des  ' 
vestiges  des  parois  alvéolaires  ou  des  fentes  étroites  dues 
à la  rétraction  de  l’exsudât  pneumonique  dans  les  alvéoles. 

A un  stade  plus  avancé,  la  coque  fibreuse  entoure  un 
îlot  de  tissu  complètement  caséeux  (fig.  75). 

Histogenèse.  — Sur  le  poumon  morveux,  à côté  des 
pseudo-tubei'cules,  on  observe  des  petites  taches  rouges, 
arrondies.  Le  centre  de  certaines  taches  est  occupé  par  un 
pseudo-tubercule  gris  ou  en  voie  de  caséification. 

La  tache  ecchymotique  représente  le  stade  initial,  les 
pseudo-tubercules  apparaissent  ensuite  à ce  niveau. 

Histologiquement,  on  peut  saisir  l'évolution  de  la  lésion 
morveuse.  Au  début,  le  fov'er  morveux  est  formé  par  un 
groupe  d'alvéoles  pulmonaires  dont  les  capillaires  sanguins 
très  congestionnés  se  ruplurent  parfois.  La  cavité  de  ces 
alvéoles  renferme  de  la  fibrine  et  des  leucocytes.  Cette 
structure  correspond  à la  tache  ecchymotique  sous-pleu- 
rale. Il  s'agit  donc  d’un  foyer  de  pneumonie  fibrineuse.  A la 
périphérie,  existe  une  zone  de  pneumonie  épithéliale.  Les 
leucocytes  aflluent  progressivement  et  ainsi  se  constitue  le 
pseudo-tidiercule  gris.  Kusuite,  la  caséification  atteint  le 
centre  de  la  granulation  (jui  devient  jaune,  tandis  que  sur 
la  marge  du  pseudo-tubercule,  la  sclérose  édifie  une  sorte 
de  co({ue  fibreuse. 

La  caséification  finit  par  occuper  toute  la  granulation 
jusqu’au  niveau  de  la  zone  scléreuse. 
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Pseudo-tubercule  de  la  strongylose  pulmonaire.  — 
Ln  1882  et  en  188-i,  Laiilanié  a attiré  l’attention  sur  cette 
psendo-tnberculose  pulmonaire  dn  cliien,  déterminée  par 
les  œuls  du  strongylus  vasorum.  Le  parasite  vit  à l’état 
adulte  dans  le  ventricule  droit  du  cœur  et  les  grandes 
divisions  de  Vartère  pulmonaire.  Les  œufs  fécondés  émis 
par  les  femelles,  sont  emportés  par  le  courant  sanguin 
dans  les  plus  fines  divisions  de  l’artère  pulmonaire  où 
ils  s’arrêtent  et  déterminent  la  formation  de  pseudo- 
tubercules. 

Caractères  macroscopiques.  — Le  poumon  présente  des 
granulations  grises,  translucides,  atteignant  rarement  les 
dimensions  d’une  tête  d’épingle.  IMiisieurs  granulations 
s associent  parfois  en  groupes  plus  ou  moins  importants,  et 
offrant  parfois  une  teinte  jaunàire. 

Caractères  microscopiques.  — Les  pseudo-tubercules 
de  strongylose  sont  le  résultat  d’une  artériolite  noduleuse. 
lœ  processus  semble  évoluer  soit  à l’intérieur  des  arté- 
rioles dont  les  cellules  endothéliales  se  multiplient,  de 
manière  à édifier  une  granulation,  soit  dans  Vadvcntice 
et  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  qui  peuvent  également 
fournir  les  cellules  du  pseudo-tubercule. 

Ces  deux  modalités  de  granulations  ont  été  décrites  par 
Laulanié  sous  les  noms  de  type  endogène  et  de  type 
exogène. 

1“  l’SEL-DO-TlRERCULE  DU  TYPE  E.\DOGÈ.\E.  — Le  Centre 
de  ce  pseudo-tubercule  est  occupé  par  une  cellule  géante 
renfermant  un  œuf  ou  un  embryon.  Cette  cellule  est 
entourée  par  une  zone  de  cellules  épithélidicles,  disposées 
sur  trois  ou  quatre  rangées.  Enfin,  il  existe  une  zone  de 
cellules  rondes,  ou  embryonnaires. 

Lorsque  la  coupe  a été  faite  en  dehors  de  l’œuf,  on 
aperçoit  seulement  la  cellule  géante,  les  cellules  épithé- 
lioïdes et  les  cellules  rondes. 

f.a  cellule  géante  est  parfois  absente,  si  bien  que  l’cm- 
bryon  de  strongylus  se  trouve  au  contact  des  cellules  épi- 

18. 
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thélioïdes.  Très  rarement  le  parasite  est  entouré  j)ar  des 
leucocytes  qui  le  séparent  de  la  zone  épithélioïde.  Quel- 
quefois,  le  parasite  est  entouré  par  deux  ou  trois  cellules 
(jéantes  dont  les  noyaux  sont  marginaux  ou  disséminés 
dans  le  protoplasma. 

2°  PsEUDO-TURERCULE  DU  TYPE  EXOGÈNE.  — Les  granulations 
de  ce  type  sont  plus  petites  que  les  précédentes.  La  struc- 
ture de  la  lésion  est  analogue  à celle  du  pseudo-tubercule 
endogène.  Cependant,  la  cellule  géante  centrale  est  moins 
développée;  autour  d’elle,  il  existe  une  zone  de  cellules 
épithélioïdes  mélangées  à des  cellules  rondes. 

La  périphérie  de  la  lésion  est  mal  délimitée,  et  révolu- 
tion scléreuse  est  fréquente. 

Histogenèse.  — Dans  le  cas  de  pseudo-tubercule  endogène. 
le  parasite  formant  embolie  s’arrête  dans  une  artériole, 
et  il  en  résulte  une  thrombose.  L’œuf  ainsi  immobilisé 
détermine  une  endartérite  qui  aboutit  à la  disparition  de 
la  paroi  vasculaire.  Les  cellules  endothéliales  donneraient 
naissance  à la  eellule  géante  et  aux  cellules  épithélioides, 
tandis  que  les  cellules  embryonnaires  proviendraient  de 
l’adventice  (Laulanié). 

Dans  le  type  exogène,  les  œufs  s’arrêtent  dans  les  petites 
artérioles  et  y provoquent  une  dilatation  anévrysmale, 
tandis  qu’il  se  forme  des  cellules  épithélioïdes  ou  une 
cellule  géante  aux  dépens  des  cellules  endothéliales. 

La  tunique  externe  subit  une  dégénérescence  particu- 
lière; le  tissu  conjonctif  ambiant  prolifère  et  limite  le 
pseudo-tubercule  (Laulanié). 

Pseudo-tubercule  de  l’actinomycose.  — L’actino- 
mycose est  due  à l’envahissement  des  tissus  par  un 
parasite  du  genre  streptothrix,  V actinomyccs  bovis.  L’af- 
lection  se  rencontre  principalement  chez  les  bovidés. 
L’actinomycose  siège  souvent  au  niveau  des  maxil- 
laires, ou  elle  détermine  des  néoformations  intlamma- 
toires  longtemps  conlondues  avec  l’ostéosarcome.  De- 
puis la  découverte  du  parasite  par  Bollinger  (1887),  on 
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sait  qu’il  s’aüfil  d’uno  ostéite  cl  non  pas  d’un  néoplasme. 

L'actinoniveose  s’observe  encore  dans  la  langue,  le 
larynx,  la;;uro//f/c,  le  poumon,  la  mamelle,  la  etc. 

IJans  le  lissii  osseux,  l’actinoin  jees  détermine  l'iiyper- 
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J 
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Eiif.  76.  — .Vclinomycose  du  iiiaxilliiiro  infriieur  de  la  vache 
I , travées  os,seuses  . (issu  conjonctif  jeune,  d'apparence  sarcomateuse  ; 
3,  3,  3,  |.seudo-tul.ercuIes  actmomycosiques  ; 4.  i.seudo-tuhe.cule  actinomveo- 
siquc  ou  I on  n aper(;oit  i>as  de  cellules  géantes. 


plasic  des  cellules  de  la  moelle  osseuse  et  une  o.s/’t'tfc  ravè- 
fiante  avec  hoursoudement  des  os.  Les  néoformalions  con- 
jonctives ainsi  produites  comblent  progressivement  les 
cavités  anlraclueuses  de  l'os,  bc  tissu  nouveau  présente 
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une  apparoice  sarcomateuse  ninnirestc  el  il  se  montre 
parsemé  de  granulations  jaune  soufre,  de  la  grosseur  d’un 
grain  de  millet  ou  légèrement  plus  volumineuses.  Ce  sont 
les  pseudo-tubercules  actinomy coniques.  Ils  sont  souvent 
très  durs  parce  qu’ils  ont  été  envahis  par  la  calcification 

Lesnéoformations  actinomjcosiipies  perforent  les  tables 
de  l’os  et  arrivent  à ulcérer  la  peau. 

Caractères  microscopiques.  — Le  pseudo-tubercule 
actinomycosique  comprend  la  toiilfe  j)arasilaire  et  autour 
de  celle-ci  la  triade  histologique  : cellules  géantes,  cellules 
épithélioïdes  et  cellules  rondes.  Les  cellules  géantes  ont 
une  forme  un  peu  spéciale,  et  leur  nombre  varie.  Le  plus 
souvent,  il  en  existe  une  ceinture  autour  du  grain  actino- 
mycosique. Celui-ci  est  composé  d’un  feutrage  central  de 
filaments  mycéliens  d’où  rayonne  un  bouquet  de  massues 
ou  rendements  conidiens  brillants. 

Dans  les  coupes,  les  pseudo-tubercules  sont  séparés  par 
un  tissu  conjonctif  embryonnaire  avec  vestiges  tle  tissu 
osseux  (tig.  7G).  Plusieurs  granulations  actinomycosiques 
peuvent  se  réunir  en  une  seule.  Ces  lésions  i)euvent  devenir 
le  siège  de  la  siqipuration. 


CHAPITRE  IV 

LES  TUMEURS 

Par  V.  Ball 

rrofesseiir  à l’École  vétérinaire  de  Lyon. 


Les  liimenrs  oii  néoplasmes  constituenl  un  des  cliapitres 
les  plus  importants  de  l’anatomie  {tatliologique.  C’est 
aussi  l'un  des  plus  intéressants,  car  ces  prodiiclions  sont 
idéalement  variées. 

Si  la  valeur  relative  de  la  vie  des  animaux  diminue 
quelque  peu  riniporlance  des  tumeurs  en  médecine  vété- 
rinaire, au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  certains 
côtés  de  la  question  présentent  un  intérêt  puissant  et 
commun  aux  deux  médecines. 

Définition.  Autrefois,  on  appelait  tumeur  toute 
augmentation  locale  de  volume.  La  hernie,  le  cal,  Yhéma- 
tome,  etc.,  constiluaient  ainsi  des  tumeurs. 

La  classe  des  tumeurs  a longtemps  donné  asile  à des 
néoformations  inflammatoires,  de  nature  microbienne  ou 
parasitaire  : tubercule  de  Koch,  productions  sarco'ides  de 
l’actinomycose,  etc.  Mais,  peu  à peu,  le  cadre  nosolo- 
gique des  néoplasmes  s’est  restreint  à des  formations 
pathologiques  spéciales,  par  suite  des  progrès  de  la  bacté- 
riologie et  de  l’histologie  pathologique.  Il  est  certain  que 
ce  groupe  palhologi(pie  est  appelé  à subir  de  nouvelles 
am[)utations,  dans  un  avenir  prochain,  car  il  renferme 
encore  des  productions  pseudo-néoplasiques  que  la  tra- 
dition ou  rinsutlisancc  de  nos  connaissances  y ont  main- 
tenues. 
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L’expression  de  cancer  doit  être  réservée  aux  tumeurs 
i-pilhcliales  maW^ïics. 

Di  vers  auteurs  se  sont  efîbreés  de  définir  les  tumeurs. 
1)  après  Cornil  et  Uanvier,  une  tumeur  est  toute  masse 
constituée  par  un  tissu  de  nouvelle  formation,  ayant  de  la 
tendance  éi  persister  et  à s'accroître. 

Au  moment  où  cette  définition  fut  établie,  elle  cng-loI)ait 
diverses  néoformations  inflammatoires  dont  la  nature 
microbienne  ou  parasitaire  ne  tarda  pas  à être  connue. 
Or,  |3armi  ces  productions,  certaines  possédaient  manifes- 
tement les  caractères  des  tumeurs,  puisqu’elles  persistaient 
et  môme  s’accroissaient  d’une  manière  indéfinie.  Ainsi, 
dans  Vactinomycose  osseuse,  on  observe  des  néoformations 
conjonctives  d’apparence  nettement  sarcomateuse,  parti- 
cularité expliquant  pourquoi,  avant  la  découverte  du 
parasite  spécifique,  Vostéite  actinomycosique  avait  été 
considérée  comme  un  ostéosarcome,  c’est-à-dire  comme 
une  tumeur.  J’ajoute  que  non  seulement  ces  formations 
pseudo-néoplasiques  persistent,  mais  qu’elles  s’accroissent 
sans  cesse.  Une  modification  de  la  formule  était  donc 
devenue  nécessaire. 

IFcurtaux  résolut  temporairement  la  difficulté  en  disant  ; 
une  tumeur  est  toute  masse  constituée  par  un  tissu  de 
nouvelle  formation,  ayant  de  la  tendance  à j)ersistcr  ou  à 
s accroître  et  indépendant  de  tout  processus  inflammatoire. 

U'iénu  proposa  une  définition  j)lus  condensée  : une 
tumeur  est  constituée  ]^ar  un  tissu  de  nouvelle  formation, 
distinct  de  tout  processus  inflammatoire. 

Ces  définitions  sont  imparfaites,  car  il  n’est  pas  toujours 
facile  de  reconnaître  cette  indépendance. 

Aussi,  de  nouvelles  tentatives  furent  faites  dans  le  but 
de  mieux,  caractériser  les  tumeurs. 

Dapiès  Dclbet,  une  tumeur  est  constituée  par  un  tissu 
de  nouvelle  formation,  tissu  enyendré  par  une  suractivité 
des  éléments  cellulaires,  qui  a pour  caractère  d'être  désor- 
do)inée,  progressive  ou  au  moins  permanente. 
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Jîitrd  a (lii,  dans  le  même  sens,  qu’une  tumeur  était 
une  monslruosité  cellulaire. 

D’a[)rès  Hrault,  les  tumeurs  sont  des  néoformations  irrc- 
ijnlières,  assez  souvent  désordonnées,  mais  qui  rappellent 
toujours,  par  l’ageneemcnt  et  le  groupement  de  leurs  cel- 
lules, les  organes  et  les  tissus  d’où  ils  dérivent. 

Cette  délinition  est  inspirée  de  la  loi  de  Miillcr,  qui 
contient,  du  reste,  la  notion  de  groupement  cellulaire 
inséparable  de  celle  de  tissu. 

Tripier  est  arrivé  à cette  détinition  provisoire  : toute 
tumeur  consiste  dans  une  productioïi  pathologique  tissulaire, 
de  cause  indéterminée,  où  prédomine  un  processus  formatif 
plus  ou  moins  loealisé,  maboutissant  jamais  ci  la  guérison  et 
ayant,  au  contraire,  de  la  tendance  à l'accroissement,  par 
autonomie  si  la  tumeur  est  bénigne,  par  extension  et 
souvent  par  généralisation  lorsqu'elle  est  maligne. 

Cet  auteur  pense  que  lorsqu’on  connaîtra  l’agent  sus- 
ceptible de  produire  une  tumeur,  on  définira  celle-ci  en 
disant  qu’il  s'agit  de  « modifications  tissulaires  relevant  de 
cette  cause  ».  11  est  évident,  comme  le  faitjudicieusement 
remarquer  Tripier,  que  « c’est  la  définition  de  l’avenir». 

,Ie  n'essaierai  donc  pas  d’ajouter  une  nouvelle  formule 
à la  liste  déjà  longue  des  définitions  des  tumeurs,  car  il 
est  impossible  d’en  établir  une  à l’abri  de  toute  critique, 
tant  que  la  véritable  cause  de  ces  productions  sera 
inconnue. 

Constitution  des  tiiinciirs.  — Laënnec  avait 
remarqué  que  le  tissu  de  certaines  tumeurs  présentait 
une  analogie  avec  les  tissus  normaux.  Cet  auteur  les 
appelait  tumeurs  homologues,  tandis  qu’il  désignait  sous 
le  nom  de  tumeurs  hétérologues,  celles  dont  le  tissu  était 
sans  analogue  dans  l’organisme. 

Dans  le  même  ordre  d idées,  Lobsteiu  distingtiait  des 
tumeurs  homœoplasiques  et  des  tumeurs  hétéroplasiques  ; 
les  premières  étaient  euplastiques  ou  bénignes,  et  les 
secondes,  cacoplastiques  ou  malignes. 
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J>cbcrt  et  Vogel  divisèrent  les  tumeurs  en  deux  caté- 
gories ; les  tumeurs  lionwomorphes  et  les  tumeurs  hetero- 
morphes.  I^es  tumeurs  liomœomorplies  sont  lorrnées  par 
des  éléments  analogues  à ceux  des  tissus  normaux.  Les 
tumeurs  liétéromorphes  sont,  au  contraire,  composées  de 
cellules  sans  analogues  dans  les  tissus  de  l’organisme. 
Lebert  crut  trouver  la  caractéristique  histologique  du 
cancer  dans  la  cellule  cancéreuse . 

Cruveilhier,  en  comprimant  des  néoplasmes  Irais,  en 
lit  sourdre  un  liquide  opalin  qu’il  considéra  comme  caracté- 
ristique du  cancer  et  qu’il  ap])ela  le  suc  cancércuor . Malheu- 
reusement, on  constata  bientôt  que  cei'taines  tumeurs 
bénignes  des  glandes  renfermaient  le  suc  en  question, 
sans  compter  que  les  tumeurs  mélaniques  malignes  con- 
tiennent un  suc  noir. 

La  théorie  du  suc  cancéreux  fut  donc  abandonnée.  Une 
nouvelle  ère  s’ouvrit  avec  les  recliercbes  histologiques. 
Scbleiden  et  Scliwann  établirent  la  structure  cellulaire 
des  tissus  des  végétaux  et  des  animaux. 

La  théorie  cellulaire  fut  appliquée  aux  tumeurs  par 
Millier  (1838),  qui  a tormulé  une  loi  célèbre  qui  porte  son 
nom. 

La  loi  (le  Millier  s’énonce  ainsi  : toute  tumeur  est  formée 
dun  tissu  ayant  son  analogue  dans  l'organisme,  soit  à l'état 
embryonnaire,  soit  éi  l'état  de  développement  complet. 

Cette  proposition  a reçu  une  adhésion  à jieu  près  una- 
nime. 

Hemak  alfirma  que  les  tissus  néoplasiques,  comme  tous 
les  tissus  pathologiques,  dérivaient  des  tissus  normaux  et 
que  toute  cellule  était  issue  d’une  cellule  : omnis  ccllula  in 
celluln.  Virchow  s’est  attaché  à montrer  l’analogie  ou 
1 identité  des  cellules  néoplasiques  avec  les  cellules  nor- 
males. Son  aphorisme  ; omnLs  ccllula  c ccllula,  est  célèbre. 

Nous  verrons  plus  loin  que  Tripier  met  en  doute 
1 existence  de  la  division  cellulaire  à l’état  pathologique. 

J ajoute  que  cet  auteur  distingue  des  tumeurs  typiques, 
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conslitiiêes  pur  les  éléments  essentiels  des  tissus  oiï  elles 
se  (léveloi)pent  et  les  tumeiin  atypiques  ou  métalypiques  où 
les  cellules  s éloignent  du  type  normal. 

Structure  histologique  des  tumeurs.  — Toute  tumeur 
comprend  : des  cellules,  une  chai'pente  conjonctive,  des 
vaisseaux  et  des  nerfs. 

1°  Cku.ui.ks  NÉOPI..VSI0UES.  — Les  cellules  sont  les  élé- 
ments les  plus  caractéristiques  des  tumeurs.  11  n’y  a,  en 
réalité,  que  des  tumeurs  de  cellules. 

L examen  des  éléments  cellulaires  constitue  la  base  du 
diagnostic  et  du  pronostic  d’un  néoplasme.  Ces  cellules 
appartiennent  soit  aux  types  dits  embryonnaires,  soit  aux 
types  adultes.  Elles  peuvent  présenter  une  des  évolutions 
observées  à 1 état  normal  {kératinisation,  sécrétions 
diverses).  La  plupart  des  types  morpbologiques  décrits  en 
histologie  normale  peuvent  être  observés  dans  le  tissu  fies 
tumeurs. 


On  rencontre  en  effet,  dans  les  néoplasmes,  des  cellules 
arrondies,  polyédriques,  fusiformes,  cubiques,  cylindriques, 
étoilées,  etc.  Les  dimensions  de  ces  éléments  sont  variables. 
On  observe  aussi  des  cellules  géantes  (sarcome  à myélo- 
plaxes,  tumeurs  de  la  glande  interstitielle). 

Les  tumeurs  sont  plus  ou  moins  riches  en  cellules.  Les 
formes  molles  en  renferment  un  grand  nombre;  dans  les 
lormes  dures,  la  trame  conjonctive  l’emporte,  en  quantité, 
sur  les  cellules. 

Dans  le  groupe  des  tumeurs  malignes,  les  formes  molles 
sont  considérées  comme  ayant  un  pronostic  plus  grave 
que  celui  des  formes  dures. 

Diverses  dégénérescences  peuvent  être  observées  sur  les 
cellules  néoplasiques. 

Les  cellules  caractérisliques  d’une  tumeur  rappellent 
plus  ou  moins  celles  d’un  tissu  normal,  embryonnaire  ou 
adulte.  Les  caractères  morphologiques  des  coHules  origi- 
nelles se  retrouvent  souvent  modifiés  dans  les  cellufes 
néoplasiques.  Par  exemple,  les  cellules  du  lipome  sont 
B.vll  et  C.-uiÉ.Ac.  — .\nat.  patliol.  jy 
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plus  volumineuses  que  les  cellules  adipeuses  normales; 
les  lilamenls  d’union  des  épithéliomas  j^d-viincniciix  sont 
IréquemmenL  plus  développés  qu’à  l’élat  normal. 

Les  cellules  des  tumeurs  peuvent  présenter  des  dilTéren- 
eiations  sécrétoires.  Ainsi,  la  sécrétion  muqueuse  se  ren- 
contre dans  certains  épithéliornes  à cellules  cylindriques  ; 
la  sécrétion  colldide  s’observe  dans  les  adénomes  fœtaux 
du  corps  thyroïde. 

Glycogenèsc.  — Chambard  a signalé  la  présence  du 
glycogène  dans  un  sarcome.  Cornil  et  Ranvier  ont  observé 
cette  substance  dans  les  enebondromes,  et  Langbans  l’a 
retrouvée  dans  les  épitbéliomas  et  les  sarcomes. 

Brault  est  revenu  sur  cette  question,  et  il  s'est  elTorcé 
d’en  dégager  quelques  conclusions  pratiques.  Cet  auteur, 
en  se  basant  sur  ce  fait  que  les  tissus  des  tumeurs,  comme 
ceux  de  la  période  embryonnaire,  devaient  être  le  siège 
de  phénomènes  de  glycogenèsc,  a recherché  celle-ci  dans 
les  néoplasmes,  et  il  l’a  constatée  avec  une  intensité 
variable  suivant  les  espèces  néoplasiques. 

Brault  a montré  que  le  glycogène  existait  seulement 
dans  les  cellules  des  tumeurs  en  activité,  et  il  a cherché 
ensuite  à établir  un  rapport  entre  l’intensité  de  la  glyco- 
genèse  et  la  malignité  d’une  tumeur. 

La  technique  à employer  est  la  suivante  : fixation  dans 
Valcool  absolu,  inclusion  dans  le  collodion,  coloration  par 
une  solution  de  Gram  gommée.  Les  gouttelettes  de  glyco- 
gène sont  colorées  en  brun-acajou. 

Les  tumeurs  ulcérées  renferment  ])eu  de  glycogène. 
Dans  les  cpithcliomas  pavimenteux,  la  glycogenèsc  est  assez 
active  dans  les  zones  d’accroissement,  mais  elle  est  absente 
au  centre  des  globes  épidermiques. 

Dans  le  cas  il’cnvahissemcnt  des  ganglions  lymphatiques 
par  la  tumeur,  les  cellules  néoplasiques  sont  riches  en 
glycogène. 

Les  zones  d’accroissement  des  épithéliomas  à cellules 
cylindriques  renferment  du  glycogène.  11  en  est  de  môme 


«les  epilhéliomas  glandulaires.  Enfin,  dans  les  sarcomes,  la 
«b’cogenèsc  peut  atteindre  un  degré  considérable. 

Brault  a donc  conclu  (pie,  dans  les  tumeurs  malignes,  la 
glycogenèse  était  très  nette.  L’intensité  du  processus 
indiquerait  le  pouvoir  hyperplasique  d’une  tumeur. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  ces  recherches  sont  fort 
intéressantes,  car,  si  la  glycogenèse  indique  l’activilé 
■d  une  tumeur,  son  absence  signifie  que  la  lésion  se  trouve 
en  période  de  repos. 

Sur  les  coupes  de  néoiilasnics  divers,  faites  apirs  congé- 
lation, j’ai  vérifié  ces  données.  Il  est  certain  que  la  glyco- 
genèse est  [)ro[)ortionnelle  à la  malignité  des  tumeurs. 

2»  Chahi>e.nte  co.xjonctive.  — Les  cellules  caractéris- 
tiques des  tumeurs  sont  soutenues  par  une  charpente  de 
tissu  conjonctif.  Cette  trame  est  formée  par  du  tissu  con- 
jonctif, embruonnaire,  adulte,  fibroïde,  fibreux. 

Le  stroma  conjonctif  est  constant.  Dans  les  sarcomes. 
certaines  variétés  sont  remarquables  par  la  réduction  de 
leur  cbarpente  conjonctivo-vasciilaire. 

Une  substance  iondamcntale  liquide  {suc  cancéreu.v) 
imprègne  la  trame  et  existe  aussi  en  quantité  plus  ou 
moins  abondante  entre  les  cellules  néoplasiques. 

Les  variations  quantitatives  de  la  cbarpente  conjonctive 
entraînent  des  modifications  de  la  consistance  dos  tumeurs. 
Les  néo[dasmes  fermes,  résistants,  possèdent  généralement 
une  trame  développée.  Les  tumeurs  molles  se  distinguent, 
au  contraire,  par  une  cliarpentc  réduite. 

Lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  malignes,  il  convient  de  faire 
remarquer  <(ue  les  formes  molles  sont  plus  graves  que  les 
formes  dures. 

Le  premier,  j’ai  signalé,  en  anatomie  pathologique 
vétérinaire,  l’existence  de  Yéosinophilic  locale  dans  un  cas 
d’épithélioma  glandulaire  de  ta  mamelle  chez  la  jument. 
Les  leucocytes  éosinophiles  forment,  dans  la  trame,  des 
colonies  ou  de  véritables  nappes  très  faciles  à reconnaître. 
Je  n'ai  rencontré  cette  lésion  qu’une  seule  fois. 
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3"  ^'AlssEArx  DES  TUMEUus.  — D’unc  manière  générale, 
les  Lnnieurs  sont  largement  irriguées  par  le  sang.  Les 
néoplasmes  à marche  rapide,  les  cancers  sont  souvent 
riches  en  vaisseaux  saufjuins. 

Ces  vaisseaux  proviennent  du  bourgeonnement  des  capil- 
laires préexistants,  et  même,  d’après  quelques  auteurs, 
des  transformations  de  cellules  vaso-formatives. 

Certaines  tumeurs  {fibrome)  sont  pauvres  en  vaisseaux 
sanguins.  L'insulTisance  de  la  vascularisation  peut  aboutir 
à diverses  dégénérescences  des  cellules  de  la  tumeur. 

Le  développement  des  vaisseaux  sanguins  peut  être 
considérable  {tumeurs  angiomatodes).  Le  tissu  de  la  tumeur 
présente  alors  une  coloration  rougeâtre  ou  violacée. 

Enlin,  les  vaisseaux  sanguins,  tout  en  étant  très  nom- 
breux, sont  dilatés  et  anévrysmatiques  {tumeurs  télan- 
giectasiques) . 

En  tous  cas,  la  vascularisation  des  tumeurs  est  inégale 
suivant  les  points.  La  constitution  histologique  des 
vaisseaux  varie.  Ainsi,  on  rencontre  dans  les  sarcomes,  des 
capillaires  dont  la  paroi  paraît  formée  par  des  cellules 
jeunes,  ce  qui  explique  la  fragilité  de  ces  vaisseaux  et  les 
hémorragies  interstitielles  si  souvent  observées  au  sein  de 
ces  tumeurs. 

D’autres  vaisseaux  sanguins,  plus  volumineux,  possèdent 
une  paroi  différenciée  et  assez  épaisse. 

Dans  certaines  tumeurs,  la  circulation  sanguine  paraît 
s’opérer  par  l’intermédiaire  de  lacunes  vasculaires. 

Schrœder  van  der  Ivolk,  Kraun,  Pacinoti  ont  signalé  la 
présence  des  Igmphatiques  au  sein  des  tumeurs.  Barjon  et 
Regaud  affirment  qu’il  ne  se  forme  jamais  de  vaisseaux 
lympbaticpies  dans  les  tumeurs  malignes  ; bien  plus,  les 
lympbaticpies  préexistants  de  l’organe  envahi  sont  obli- 
térés et  disparaissent. 

4°  ÏNeufs  DES  TE.MEUHS.  — Cette  question  est  encore  très 
obscure.  Cénéralement,  les  tumeurs  ne  sont  pas  doulou- 
reuses. Cependant,  certaines  sont  le  siège  de  phénomènes 
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«imilourcux  que  l’on  attribue  soit  aux  ulccraüons  et  aux 
infections  secondaires,  soit  à la  compression  ou  à l'en- 
valiissement  de  faisceaux  nerveux  préexistants. 

Dans  les  coupes  microscopiques,  on  peut  rencontrer,  il 
est  vrai,  des  fibres  ou  des  faisceaux  nerveux.  Itindl'leisch, 
(diristot.  Hertz,  Ch.  Monot  ont  attiré  l’attention  sur  ce 
fait.  Ces  éléments  nerveux  ne  sont  pas  toujours  sains, 
mais  quelquefois  atteints  de  sclérose.  On  admet  (ju’il  s’agit 
de  nerfs  anciens,  dont  la  présence  est  antérieure  à celle 
de  la  tumeur. 

Orijîine  des  parties  constituantes  d'une  tu- 
meur.— Je  ne  reviendrai  pas  sur  l’origine  des  vaisseaux 
et  des  nerfs,  puisque  j’ai  déjà  envisagé  celte  question.  Il 
me  reste  à indiquer  d’où  proviennent  la  trame  et  les  cellules 
d’une  tumeur. 

Trame  conjonctive.  — Les  tumeurs  primitives  ou  secon- 
daires appartenant  à la  série  conjonctive  paraissent  édifier 
leur  trame  aux  dépens  de  certaines  de  leurs  cellules 
propres. 

Ouant  aux  tumers  de  la  série  épitheliale,  on  admet 
qu’elles  empruntent  leur  charpente  aux  tissus  envahis. 

Cellules  des  tumeurs.  — Théorie  de  Hroca.  — Pendant 
longtemps,  cette  théorie  dite  du  blastème  a été  ajiplifpiée  à la 
genèsedes  tumeurs.  D’aprèseette  conception,  une  substance 
organisahle  est  exhalée  en  un  point  de  l’organisme,  c’est 
le  blastème  qui  précède  la  formation  des  cellules.  Celles-ci 
se  lorment  par  une  sorte  de  précipitation  au  sein  du 
blastème. 

Théorie  de  Virchow  ou  nu  déveloi'pemext  continu.  — 
En  s'inspirant  des  travaux  de  Schleiden,  Schwann,  Muller, 
Kemak  sur  la  reproduction  cellulaire,  Virchow  établit 
que  toute  cellule  dérivait  d'une  autre  cellule  : omnis  cellutn 
c cellula.  L’illustre  auteur  de  la  Patholofjie  cellulaire 
affirma  ([ue  les  cellules  néoplasiques  étaient  issues  des 
cellules  de  l’organisme  par  un  des  modes  connus  de  la 
division  cellulaire. 
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La  lliéoric  do  Va  prolifération  cellulaire  ou  du  développe- 
ment continu  succéda  à celle  du  blastème. 

TiIÉOIUK  DE  l’iNDIFFKHENCK  CELU'LAIHE.  — Vil'cllOW  COUsl- 
déi'iiit  le  tissu  conjonctif  comme  particulièrement  doué  du 
pouvoir  prolilërateur.  Le  tissu  conjonctif  était  du  reste, 
pour  cet  auteur,  le  tissu  omnipotent  en  pathologie. 
Virchow  en  lit  la  matrice  de  toutes  les  tumeurs. 

Les  cellules  conjonctives  restées  embryonnaires  seraient 
indifférentes,  et  évolueraient  ' vers  un  type  histologique 
quelconque.  Il  en  résulte  des  tumeurs  variées. 

Virchow  défendit  avec  puissance  cette  théorie,  et  le 
dogme  de  l’indifférence  cellulaire  régna  en  maître  pendant 
de  nombreuses  années.  Actuellement,  cette  conception  est 
abandonnée  et  Virchow  lui-même  l’a  reniée  en  partie, 
depuis  les  travaux  de  Thierscli  et  Waldeyer. 

’I'héorie  épithéliale  de  Thieksch  et  Waldeyer.  — 
Thierscli  établit  l’origine  épithéliale  des  canerdides.  ^Val- 
deyer  mit  également  en  lumière  l’origine  épithéliale  des 
épilhéliomes  des  muqueuses  gastro-intestinale,  utérine,  et 
des  glandes. 

D’après  Thiersch.à  l’état  normal,  les  cellules  épithéliales 
et  les  tissus  conjonctifs  sous-jacents  se  trouveraient  dans 
un  certain  état  d'équilibre  au  point  de  vue  de  l’activité. 
Chez  les  vieux  sujets,  cet  équilibre  serait  rompu  aux  dépens 
du  tissu  conjonctif  et  celui-ci  serait  envahi  par  les  cellules 
éjjitliéliales  demeurées  actives. 

Ou  admet  aujourd’hui  que  la  sénilité  frappe  de  préfé- 
rence les  cellules  épithéliales.  D’autre  part,  cette  théorie 
n’est  pas  applicable  aux  tumeurs  conjonctives. 

Théorie  de  Billrotu.  — Cet  auteur  pensait  que  toute 
cellule  de  l’organisme  pouvait  retourner  à l’état  de  cellule 
embryonnaire  non  dilférenciée,  et  dès  lors,  engendrer  un 
tissu  conjonctif  ou  épithélial.  Cette  régression  cellulaire 
n’a  pas  été  démontrée. 

Théorie  de  la  spécificité  cellulaire  de  Dard.  — Toutes 
les  espèces  cellulaires  de  l'économie,  à toutes  les  périodes 
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de  la  vie,  sont  capables,  à des  degrés  divers  de  fréquence, 
de  do)iner  naissance  à des  tumeurs.  De  [iliis,  Boni 
ii’admel  pas  rcxistonce  de  la  cellule  embryonnaire 
iiulitïérentc  ; tout  type  cellulaire  est  fixe  et  s[)écifi(iue. 
Les  tissus  se  reproduisent  par  la  prolifération  de  leurs 
cellules  propres,  et  tous  possèdent  des  formes  em- 
bryonnaires si)écifi(pies,  mais  plus  dilliciles  à reconnaître. 
La  théorie  de  la  spécilicité  cellulaire  avait  déjà  été 
ébauchée  par  Uemak  dans  sa  loi  de  la  spécificité  des 
feuillets  blastodcrmiqucs.  La  théorie  de  Bard  en  est  une 
variante  exagérée. 

Il  faut  entendre,  dit-il,  par  spécificité  cellulaire  des 
éléments  anatomiques,  ce  fait  que  les  divers  types 
cellulaires  constituent  autant  de  familles,  de  genres  et 
d’espèces  qui,  comme  les  familles,  les  genres  et  les  espèces 
animales,  peuvent  bien  remonter  dans  la  série  ancestrale  à 
une  souche  commune,  mais  qui  ont  poursuivi  leur  évolution 
collatérale  et  sont  devenues  inaptes  ci  se  transformer  les 
unes  dans  les  autres. 

Une  cellule  cartilagineuse,  par  exemple,  n’engendrera 
jamais  que  des  cellules  cartilagineuses.  Bard  dit  que  le  pro- 
cessus ipii  édifie  une  tumeur  constitue  une  sorte  de  mons- 
ruosité  cellulaire. 

.Si  séduisante  que  paraisse  la  théorie  de  la  spécificité, 
elle  est  empreinte  d’exagération.  La  sj)écificité  cellulaire 
doit  être  ramenée  dans  de  plus  étroites  limites,  celles  qui 
lui  sont  assignées  par  la  loi  de  la  spécificité  des  feuillets 
de  Bemak.  La  spécificité  des  cellules  épithéliales  seule  peut 
être  consitlérée,  justpi’à  nouvel  ordre,  comme  absolue. 

Théoiuk  kndoïhéu.ale  de  Monod  et  Ahtaud.  — D’après 
celte  tbéorie,  la  cellule  endothéliale  partagerait  avec  la 
cellule  épithéliale,  le  i)Ouvoir  d’édifier  les  tumeurs.  Toute 
tumeur  conjonctive  représente  ainsi  un  endothéliome. 
.Aucune  preuve  n’a  été  apportée  en  faveur  de  cette  théorie. 

Développement  initial  des  tiiineurs.  — Nous 
savons  que  les  tumeurs  sont  essentiellement  formées  par 


(les  cellules.  A inesure  (jue  le  iioiiihre  de  ces  élcments 
Siiccroîl,  la  Imneiir  grossit.  Pres(]uc  toujours,  la  i)rolile- 
ralion  ncoplasiquc  [)rend  naissance  dans  un  point  déter- 
miné de  l’organisme.  11  en  résulte  la  tumeur  primitive. 
Celle-ci,  par  métastase  de  ses  cellules,  pounaa  engendrer 
d’autres  tumeurs  identirpies  et  qualiliées  de  secondaires. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  il  semble  que  plusieurs 
tumeurs  primitives  se  sont  développées  simultanément, 
car  leur  volume  est  sensiblement  le  même.  On  admet  en 
elTet  que  la  tumeur  primitive  est  la  plus  volumineuse. 

Dans  une  préparation  microscoi)ique  de  canerdide  au 
début,  on  constate  la  présence  de  bourgeons,  de  boyaux 
épidermiques  paraissant  s’enfoncer  dans  le  derme  cutané, 
a la  manière  déracinés.  On  en  a conclu  que  les  formations 
(qnthéliales  néoplasiques  cnvaliissaient  le  derme,  de  la 
surface  à la  profondeur,  grâce  à la  prolifération  de  la 
couche  génératrice  dans  une  direction  inverse  à celle  qui 
est  normale. 

liipiei  no  croit  pas  à celte  descente  de  bourgeons 
épithéliaux,  car  la  couche  génératrice  que  tout  le  monde 
accuse  dans  la  production  du  cancroïde,  ne  peut  évoluer 
dans  les  deux  directions,  superlicielle  et  profonde.  L’évo- 
lution des  cellules  a toujours  lieu  de  la  partie  profonde  à 
la  surface.  Les  formations  épithéliales  néoplasiques  sont 
produites  par  une  accumulation  des  cellules  hlanches  du 
sang,  rénovatrices  des  éléments,  qui  se  transforment  en 
cellules  épithéliales,  au  niveau  de  la  couche  profonde. 

Les  muqueuses  revêlues  par  un  epithelium  cylindrique 
cugGnâront  (les  cpithcliomas  à cellules  cylindriques.  Ainsi, 
dans  les  épithéliomas  de  l’intestin,  les  coupes  montrent 
des  glandes  en  luhes  hypertrophiées,  ramiliées,  se  dislo- 
quant enfin  en  îlots  épithéliaux.  On  admet  donc  que  la 
prohiération  des  tubes  glandulaires  représente  l’origine 
du  néoplasme. 

La  genèse  initiale  d’un  cancer  peut  être  également  saisie 
dans  les  glandes  comme  le  foie,  le  pancréas,  le  rein,  etc.. 
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et  on  l’aÜpilHie  à la  ppoliréralion  des  cellules  noliles  de 
ces  organes.  Il  est  moins  aisé  de  saisir  la  lilialion  liistogé- 
néliqiie  d’iin  sarcome  et  de  la  phii)art  des  tumeurs  de  la 
série  conjonctive.  On  admet  que  les  cellules  sarcomateuses 
dérivent  des  cellales  conjonctives  fixes.  Ouclfiucs  auteurs 
pensent  que  ces  éléments  ont  [)our  origine  les  cellules 
conjonctives  périvasculaires  (pcrithéliome.s). 

O après  Tripier,  lorsque  les  cellules  diapédésées  sont 
produites  en  grande  quantité  et  conservent  leur  l'orme 
arrondie,  on  a un  sarcome. 

Une  autre  question  se  pose  : la  tumeur  primitive  est-elle 
1 œuvre  d’une  seule  cellule  qui  subit  Tinvolution  néopla- 
sique, ou  bien  est-elle  le  résultat  du  concours  simultané 
de  plu.sieurs  élémenis?  L’origine  des  tumeurs  paraît  être 
multicellulaire,  mais  celle  opinion  n’a  jamais  reçu  de 
démonstration.  Comment  naissent  les  colonies  cellulaires 
si  nombreuses  des  tumeurs?  Tous  les  auteurs  attribuent 
cette  ])rolifération  à la  divi.sion  incessante  des  cellules 
néoplasiques.  On  a décrit  dans  les  tumeui’s,  des  ligures  de 
caryokinèse  régulière  ou  irrégulière,  fies  divisions  directes 
normales  ou  insolites,  Vendorjenèse. 

Cornil  et  Ranvier  ont  signalé  des  caryokinéses  avec 
triaster.  tétrasler,  des  plaques  équatoriales  à 3,  i ou 
.i  bianclies.  Rorrel  a constaté  jusqu’à  six  asters  et  la  repro- 
duction endogène.  (Juant  a la  divisio))  directe,  elle  s’opère 
par  étirement  ou  par  sectionnement,  et  les  deux  cellules 
filles  ainsi  formées,  sont  égales  ou  inégales. 

Ayant  étudié  au  microscope  un  grand  nombre  de 
tumeurs,  j’ai  acquis  la  conviction  que  bcaucoiq)  des  pré- 
tendues figures  de  caryokinèse  observées  par  les  auteurs, 
ne  représentent  en  réalité  que  des  métamorphoses  régres- 
sives du  noyau  des  ccllides.  La  moindre  anomalie  dans  la 
lorme  et  la  disposition  de  la  chromatine  ne  saurait  en  effet 
être  considérée  comme  un  indice  de  caryokinèse. 

Cependant,  j ai  observé,  dans  des  tumeurs  conjonctives 
ou  épithéliales,  des  ligures  nucléaires  dont  l'affparence 
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cai'jokinéUque  était  frappante.  Tripier  considère  ces 
tigures  coimne  des  pseudo-cary ol; inèses,  parce  que  le  pro- 
toplasma des  cellules  en  rjuestion  est  clair  et  paraît 
dégénéré.  La  constatation  de  ces  tigures  laisse  planer  un 
doute  en  faveur  de  l’existence  de  la  caryokinèse.  Je  n’irai 
donc  pas  jusqu’à  nier  la  caryokinèse,  mais  je  ne  puis 
m’empêcher  de  déclarer  que  le  nombre  de  ces  ligures 
rencontrées  dans  les  préparations  ne  paraît  pas  sullisant 
pour  expliquer  le  développement  rapide  de  certaines 
tumeurs. 

Évolution  <les  tumeurs.  — Accroisseme.nï.  — Les 
premiers  éléments  d’une  tumeur  une  fois  constitués,  le 
néoplasme  grossit  progressivement  et  peut  atteindre  un 
volume  considérable.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  le  méca- 
nisme de  la  multiplication  cellulaire  au  sein  de  la  tumeur, 
car  j’ai  déjà  traité  cette  question. 

La  vitesse  d’accroissement  varie  avec  les  espèces  néo- 
plasiques. 11  existe  des  tumeurs  {certains  sarcomes  et  epi- 
théliomas),  dont  l’accroissement  est  très  rapide.  En 
quelques  semaines  ou  quelques  mois,  leur  volume  est 
remarquable.  L’accroissement  rapide  est,  en  généi'al,  un 
indice  de  la  malignité. 

D’autres  tumeurs  présentent  un  accroissement  i)lus  ou 
moins  lent.  Parfois,  un  néoplasme  s’accroît  rapidement, 
pendant  quelque  temps,  puis  il  semble  entrer  dans  une 
période  de  repos.  Entin,  le  cas  contraire  peut  être  observé  : 
une  tumeur  qui  grossissait  très  lentement,  peut  acquérir 
tout  à coup  une  telle  activité  que  son  volume  s'accroît 
très  rapidement. 

Extension  locale.  — L’accroissement  de  la  tumeur  pri- 
mitive constitue  Vextension  locale.  Cette  extension  est  dite 
centrale,  lorsque  le  néoplasme  refoule  les  tissus  ambiants 
sans  les  envahir.  Ce  phénomène  aboutit  à la  formation 
d'une  sorte  de  coque  conjonctive  qui  entoure  la  tumeur 
qui  est  dite  encapsulée.  11  est  alors  facile  d’énucicer  le 
néoplasme  qui  est  bien  délimité,  et  l’on  considère  cette 
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particularité  comme  entraînant  un  pronostic  favorable, 
car  dans  ces  cas,  l’intervention  chirurgicale  réussit  le  plus 
souvent. 

L extension  locale  est  dite  périphérique,  lorsque  la 
tumeur  primitive  émet  autour  d’elle  des  bourgeons  cellu- 
laires qui  s’insinuent  dans  les  tissus  ambiants  et  lui 
forment  des  sortes  de  racines  radiées. 

Les  prolongements  néoplasiques  et  la  masse  centrale 
figurent  parfois  grossièrement  un  crabe,  d’où  le  nom  de 
cancer.  On  peut  voii‘  des  sortes  de  cordons  moniliformes. 
qui  irrailient  autour  d’un  sarcome  encépbaloïde  sous-cutané 
par  exemple.  Cette  extension  périphérique  caractérise  les 
(umeurti  malirjnes.  les  cancers. 

Lors(pie  la  tumeur  siège  sur  un  os,  l’augmentation  pro- 
gressive de  volume  amène  par  compression  la  destruction 
du  tissu  osseux. 

Exte.xsio.v  a distaxce,  GÉ.XÉRAUSATIO.X.  — Uue  tumeur 
primitive  peut  coloniser  à une  distance  plus  ou  moins 
grande  de  son  siège  et  édifier  ainsi  de  nouvelles  tumeurs 
secondaires.  Lorsque  le  phénomène  est  réalisé,  on  dit  que 
la  tumeur  est  généralisée,  ou  en  voie  de  généralisation, 
suivant  l’éloignement  plus  ou  moins  grand  des  nodules 
secondaires. 


Dans  le  premier  cas,  des  tumeurs  secondaires  se  sont 
développées  dans  les  organes  profonds  tels  que  le  foie,  le 
poumon,  le  rein,  etc.;  dans  le  deuxième,  autour  de  la 
tumeur  primitive,  il  s’est  formé  une  ou  plusieurs  colonies 
néoplasiipies. 

La  généralisation  est  un  phénomène  mécanique  qui  a 
été  mis  en  lumière  par  Broca.  C’est  uue  auto-inoculation 
de  l’organisme,  ou  plus  exactement  une  greffe  des  élé- 
ments néoplasiques  à distance,  par  l’intermediaire  des 
circulations  sanguine  ou  lymphatique.  La  généralisation 
s opère,  en  eflet,  soit  par  la  voie  lyjnphatique,  soit  par  la 
voie  sanguine. 

^ole  lymphatique.  — Les  ganglions  tributaires  de  la 
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région  où  siège  la  tumeur  primitive  augmentent  de 
volume,  lorsqu’ils  sont  envahis  par  les  cellules  du  néo- 
plasme qui  y parviennent  j)ar  l’intermédiaire  des  vais- 
seaux lymphatiques  afférents.  Les  cclhiles^néoplasiques  se 
multiplient  dans  les  ganglions  et  y édifient  des  noyaux 
secondaires.  L’examen  de  ces  ganglions  constitue,  en  cli- 
nique, un  inoyen  de  reconnaître  souvent  l'existence  de  la 
(jénéralisation.  11  est  clair  que  si  la  tumeur  se  généralise 
par  la  voie  sanguine,  le  stade  ganglionnaire  fait  défaut. 

L’adénite  néoplasique  secondaire  n’indique  pas  fatale- 
ment la  généralisation  aux  organes  profonds.  Cette  locali- 
sation peut  être  le  poste  le  plus  avancé  de  la  tumeur 
maligne,  et  il  sera  indiqué  de  procéder  à l’ablation  simul- 
tanée de  la  tumeur  primitive  et  des  ganglions  envahis, 
afin  de  courir  les  chances  d’une  guérison. 

Le  mécanisme  de  la  généralisation  lymphatique  est  très 
simple,  ainsi  qu’on  peut  le  constater  dans  des  préparations 
microscopiques.  Des  colonies  de  cellules  néoplasiques 
s’introduisent  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  à travers 
leur  paroi,  et  elles  sont  entraînées  parla  lymphe  jusque 
dans  les  ganglions  les  plus  proches  où  elles  sont  arrêtées, 
l^arlois,  les  cellules  font  dos  haltes  en  roule,  se  greffent  en 
un  point  de  la  paroi  vasculaire  et  édifient  des  nodules 
secondaires.  On  observe  alors  une  lymphangite  cancéreuse 
qui  s’accuse  par  des  sortes  de  cordons  plus  ou  moins 
moniliformes. 

Les  cellules  néoplasiques,  une  fois  installées  dans  les 
ganglions,  s'y  multiplient  et  reproduisent  la  tumeur  pri- 
mitive d’une  manière  plus  ou  moins  exacte. 

Enfin,  le  stade  ganglionnaire  ne  tarde  pas  à être  suivi 
de  la  généralisation  proprement  dite.  Les  vaisseaux  lym- 
phatiques efférents  peuvent  emporter  des  cellules  néopla- 
siques jusque  dans  le  canal  thoracique  qui  les  déverse  fina- 
lement dans  la  circulation  sanguine.  Le  cœur  droit  qui  les 
reçoit  les  lance  dans  le  poumon  où  elles  peuvent  s’arrêter 
et  coloniser.  D’autres  fois,  elles  franchissent  l’organe  et 


par  l’aorle  vont  échouer  dans  les  viscères  où  elles  l'ont 
éclore  des  noyaux  secondaires. 

Voie  sanguine.  — La  généralisation  est  plus  rapide 
dans  ce  cas,  car  les  étapes  sont  brûlées.  Le  plus  souvent, 
ce  sont  les  veines  et  les  capillaires  sanguins  qui  sont  per- 
forés et  envahis  par  les  bourgeons  néoplasi<jiies. 

Etant  donnée  la  faible  cohésion  des  cellules  néopla- 
siques, le  courant  sanguin  les  dissocie,  les  détache  facile- 
ment et  il  en  résulte  des  embolies.  Les  embolies  cellulaires 
parviennent  au  cœur  droit  qui  les  lance  dans  le  poumon, 
comme  dans  la  généralisation  lymphatique.  Si  les  embo- 
lies franchissent  l’organe,  le  cœur  gauche  les  enverra 
finalement  dans  un  organe  où  ils  coloniseront. 

Broca  a insisté  sur  la  perforation  des  veines  par  les 
bourgeons  cancéreux.  Andral,  Gavarret,  Cruveilhier  ont 
retrouvé  dans  des  cas  de  cancer,  des  corps  fibrineux 
situés  dans  les  veines  et  renfermant  des  cellules  néopla- 
siques. Acker  a publié  plusieurs  observations  analogues. 
En  médecine  vétérinaire,  les  mêmes  faits  ont  été  consta- 
tés par  Mauri  et  Bournay.  Au  cours  de  mes  recherches 
sur  les  tumeurs,  j'ai  plusieurs  fois  observé  cet  envahisse- 
ment vasculaire. 

Barernent,  les  cellules  néoplasiques  perforent  les  artères 
dont  la  paroi  épaisse  est  plus  résistante  que  celle  des  veines. 

Je  termine  ce  paragraphe,  en  faisant  remarquer  que 
les  organes  ti*ès  riches  en  capillaires  sanguins  sont  le  siège 
de  prédilection  des  tumeurs  secondaires.  Ces  organes 
agissent  comme  des  fUtres  (jui  arrêtent  les  embolies 
néoplasiques. 

Inversement,  les  tumeurs  primitives  de  ces  organes  sont 
très  rares.  La  peau,  les  mucjucu.ses,  les  glandes  salivaires. 
la  mamelle  sont  rarement  envahies  par  les  noyaux  de 
généralisation. 

11  laut  savoir  que  les  tumexirs  épithéliales  se  généra- 
lisent le  plus  souvent  par  la  voie  h/mphatique,  tandis  que 
les  sarcomes  prennent  la  voie  .sanguine. 
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Tripier  pense  que  les  cellules  formant  embolies  sont 
destinées  à disparaître  et  non  pas  à se  multiplier.  Cet 
auteur  émet  l’iiypolliése  que  le  liquide  plasmatique  bai- 
i,mant  les  éléments  de  la  tumeur  primitive  peut  pénétrer 
dans  les  vaisseaux  et  aller  agir  sur  les  celbdes  jeunes 
d'endroits  éloignés,  au  point  de  leur  communiquer  les 
caractères  des  cellules  de  la  tumeur  primitive. 

Circonstances  favorisant  la  g:énéralisation.  — Lors- 
qu’un organe  où  s’est  développée  une  tumeur  est  riche  en 
vaisseaux  lymphatiques,  la  gcnéralisation  est  fréquente. 
L’intervention  chirurgicale  donne  dans  certains  cas  un 
véritable  coup  de  fouet  à la  généralisation.  Ce  fait  a été 
observé  notamment  après  l’ablation  de  cancers  du  testi- 
cule (Honnaud,  Peucb). 

Enlin,  les  ulcérations  des  tumeurs  favorisent  la  généra- 
lisation, parce  que  certains  vaisseaux  s’ouvrent  à la  suite 
du  processus  nécrotique,  circonstance  favorable  à la  péné- 
tration des  cellules  néoplasiques  ou  de  l’agent  liguré  dans 
le  sang. 

Récidive.  — L’ablation  précoce  d’une  tumeur  est  par- 
lois  suivie  de  la  guérison,  même  lorsqu’il  s'agit  de  néo- 
plasme malin.  Souvent,  la  tumeur  se  reproduit  et  l'on  dit 
qu  il  y a récidive.  Cette  récidive  se  produit  sur  place  ou  à 
distance. 

La  récidive  sur  place  ou  in  situ  est  immédiate  ou  plus 
ou  moins  tardive.  La  récidive  à distance  est  ganglionnaire 
ou  viscérale.  Dans  ce  dernier  cas,  il  s’agit  de  métastases 
ou  do  généralisation  qui  très  probablement  existaient 
avant  1 intervention,  ou  bien  se  sont  produites  pendant 
1 opération.  Jja  récidive  est  Iréquente  dans  les  tumeurs 
malignes.  On  1 observe  quelquelois  dans  les  cas  de  tumeurs 
bénignes. 

Les  lécidives  sur  place  doivent  être  considérées  comme 
la  continuation  de  la  tumeur  primitive  imparfaitement 
extirpée.  Les  prétendues  récidives  par  infection  sont  des 
récidives  par  inoculation  oimratoire.  Ces  récidives  se  font 
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sur  place  ou  R distance.  A la  suite  d’un  palper  brutal,  on 
peut  produire  des  greffes  néoplasiques.  Halin  a attiré 
l’attention  sur  l’inoculabilité  opératoire  du  cancer.  Saba- 
tier a fait  remarquer  que  les  récidives  étaient  plus  fré- 
(luentes  depuis  la  méthode  aseptique,  parce  que  la  suppu- 
ration permettait  rélimination  des  parcelles  cancéreuses. 

Cachexie  cancéreuse.  — Les  tumeurs  malignes,  les  can- 
cers déterminent  un  amaigrissement  progressif,  un  affai- 
blissement continu  qui  se  termine  par  la  mort.  Ce  phéno- 
mène porte  le  nom  de  cachexie  néoplasique  ou  cancé- 
reuse. On  voit  alors  les  masses  musculaires  s’émacier,  les 
muqueuses  pûlir,  par  suite  de  Vanémic,  l’appétit  devenir 
capricieux  et  enlin,  l’animal  prend  le  faciès  cachectique. 

Cette  cachexie  est  fonction  d’une  intoxication  produite 
[lar  les  poisons  élaborés  au  sein  du  néoplasme,  soit  par 
les  cellules,  soit  [tar  les  agents  de  la  tumeur.  En  effet, 
l’ablation  du  cancer  est  souvent  suivie  d’une  amélioration 
de  l’état  général.  Il  est  donc  rationnel  d’admettre  que  les 
tumeurs  malignes  déversent  dans  le  sang  des  poisons 
cacbectisants.  Les  recherches  hématologiques  faites  chez 
les  cancéreux  mettent  en  évidence  Vhijpoglohulic  et  la 
diminution  de  la  valeur  globulaire.  Haycm  a signalé  la 
Icucocytosc  (poliinucléosc).  Alexandre  a montré  que  la  leu- 
cocvtose  précoce  était  le  i)rélude  de  la  cachexie. 

La  toxicité  urinaire  augmente.  Criffiths,  Apéry  ont 
extrait  de  l’urine  des  cancéreux,  une  ptomaïne,  la  cancé- 
rine,  qui  tue  les  animaux  en  quelques  heures. 

Adamkiewicz  a retiré  cette  ptomaïne  du  suc  cancéreux 
et  l’a  appelée  cancro’inc. 

Dehove  allirmc  ipie  la  cachexie  est  [)rovoquée  par  la  des- 
truction d’un  organe  essentiel  à la  vie,  ou  par  l’obstruction 
d’un  conduit  naturel,  ou  par  une  infection  surajoutée. 

Girard-Mangin  et  IL  Roger  ont  fait  des  recherches 
expérimentales  sur  des  cancers  de  la  femme  et  de  la 
chienne.  Ces  auteurs  concluent  que  la  plupart  des  tumeurs 
malignes  (épithéliomes.  sarcomes)  renferment  des  suhs- 
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lances  toxiques.  Les  poisons  cancéreux  sont  (raulant  plus 
actils  (pie  les  tissus  sont  plus  nions,  f.cs  tumeurs  dures  sont 
peu  ou  pas  toxiques.  Les  néoplasmes  mous  renferment  des 
produits  qui  tuent  rapidement.  Ces  poisons  sont  multiples, 
semblent  de  nature  colloïdale  et  se  rapprochent  des 
toxines  microbiennes.  Telles  sont  les  notions  absolument 
récentes  qui  ont  été  fournies  par  ces  deux  cxjiérimentateurs. 

Métamorphoses  régressives  des  tumeurs.  — Les 
tumeurs  peuvent  présenter  des  dégénérescences  variées. 
Ces  modifications  nutritives  intéressent  les  cellules  néopla- 
siques on  la  Iramc,  quelquefois,  ces  deux  parties  à la  fois. 
Elles  sont  le  résultat  de  troubles  vasculaires  ou  d'infections 
secondaires. 

Les  troubles  circulatoires  consistent  dans  des  thromboses 
par  compression  on  jiar  envabissement  néoplasique. 
D autres  lois,  des  ruptures  vasculaires  amènent  des 
hémorragies  et  consécutivement  des  dégénérescences  dans 
le  territoire  intéressé. 

Les  dégénérescences  les  plus  fréquentes  sont  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  la  dégénérescence  muqueuse  et  la  dégé- 
nérescence colloïde. 

DÉriÉNÉKESCE.vcE  GRAISSEUSE.  — Lcs  portioiis  de  tumeur 
atteintes  de  dégénérescence  graisseuse  se  ramollissent 
jiarlois  à un  tel  degré  qu’il  se  forme  des  cavités  pseudo- 
kystiques. 

La  dégénérescence  frappe  surtout  les  cellules  néoplasi- 
ques. Lescellulesadipensesdu /ïpo»icn’ensonl  pasexemptes. 

1)ÉGÉ.\ÉHESGE.\CE  MuijuEusE.  — Cette  métamorpliose  se 
rencontre  surtout  dans  les  tumeurs  de  la  série  conjonctive 
(sarcome,  fibrome,  etc.).  Les  iiorlions  dégénérées  sont 
molles,  tremblotantes  et  très  riches  en  suc. 

lÏEGÉ.NÉHEscE.vcE  coLi.oiDE.  — Ou  l’obscrvc  dans  certains 
épithéliomas. 

I.XEiLTRATioN  CALCAIRE.  — Ccttc  lésiou  n’cst  pas  rare 
dans  les  tumeurs  de  nature  conjonctive.  Les  parties  cal- 
cifiées olTrenl  la  dureté  dn  tissu  osseux. 
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Infiltration  i’igmentaiue.  — 11  existe  des  sarcomes,  des 
epitheliomas  et  des  myxomes  môlanirjucs.  Les  cellules  de 
ces  tumeuTS  sont  plus  ou  moins  inliltrécs  de  griinulations 
pigmentaires  brunes  ou  noires. 

-Vffections  microbiennes  des  tumeurs.  — Les  tumeurs 
ou  s établissent  des  u/céiY/^ions  sMnfectent  secondairement. 
Il  en  résulte  une  inllammalion  des  néoplasmes  (pii 
deviennent  douloureux,  suppurent  ou  se  gangrènent.  Ces 
phénomènes  s observent  sur  les  cancroules  ou  é[»itliéliomas 
pavimenteux,  les  epilhôliomas,  les  sarcomes,  les  adénomes 
mixtes  de  la  mamelle. 

htiolog^ic  des  tiiineiirs.  — Depuis  longtemps,  ce 
I)roblème  a justement  préoccupé  les  savants  et  les  clini- 
ciens. Malheureusement,  tandis  que  les  découvertes  de 
Pasteur  et  de  ses  élèves  jetaient  une  vive  lumière  sur 
l’étiologie  d’un  grand  nombre  de  maladies,  la  cause  des 
tumeurs  est  demeurée  impénétrable. 

.1  envisageiai  plus  particulièrement  l’étiologie  du  cancer. 
Quant  aux  autres  tumeurs,  à propos  de  chacune,  je  don- 
nerai quelques  renseignements  étiologiques. 

Pour  quelques  auteurs,  le  carcinome  représente  le  can- 
cer; pour  les  autres,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  toutes 
les  tumeurs  épithéliales  maliçines  sont  des  cancers.  D'autres, 
enfin,  considèrent  toute  tumeui'  maligne  comme  un  can- 
cer. et  reconnaissent  ainsi,  des  eaneers  épithéliaux  [épi- 
théliomas,  earcinome)  et  des  cancers  conjonctifs  {sarcomes 
cncephaldide,  mélanique,  chondrome). 

Sous  le  rapport  de  la  Iréquence  du  cancer,  les  animaux 
domestiques  doivent  être  classés  dans  l'ordre  suivant  : 
carnivores,  herbivores. 

Causes  favorisantes.  — l»  Age.  — Les  tumeurs  appa- 
raissent de  préférence  chez  les  animaux  adultes  ou  âgés. 
Cependant,  on  observe  parfois  des  néoplasmes,  des  cancers, 
chez  les  jeunes  sujets.  L’ilge  avancé,  en  modifiant  défavo- 
rablement les  conditions  biologiques  des  cellules,  semble 
faciliter  le  développement  des  tumeurs. 
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L’innucncc  de  l'Ag-e  est  nicinirestc,  et  c’est  pour  cette 
raison  que  certains  auteurs  ont  considéré  le  cancer  comme 
une  déyéncrescencc. 

2°  Sexe.  — Les  femelles  sont  plus  Iréquemment  atteintes 
que  les  mâles.  La  mamelle  constitue,  chez  les  carnivores, 
le  siège  le  plus  ordinaire  des  tumeurs.  Après  cet  organe 
viennent  la  j)eau  et  Vhupodcnne,  le  testicule,  la  glande 
thyroïde.  Dans  les  autres  organes,  les  tumeurs  sont  plus 
rares. 

3°  IiuuïATio.vs  Loc.\LEs_,  TUAu.MATisMES.  — Daiis  le  dévelop- 
pement de  quelques  tumeurs,  ces  causes  paraissent  exercer 
une  certaine  action.  Ainsi,  les  pressions,  les  frottements 
répétés  peuvent  donner  naissance  à des  néoplasmes  tels 
que  les  lipomes.  Frey  a signalé  le  développement  d’un 
sarcome  sur  une  mule,  à la  suite  d’un  coup  de  sabre,  au 
point  où  avait  porté  l’arme  ; Comte  a vu  survenir  une 
tumeur  du  testicule,  consécutivement  à une  contusion  de 
cet  organe. 

En  médecine  humaine,  ces  causes  traumatiques  ont  été 
souvent  invoquées  et,  dans  certains  cas,  elles  paraissent 
avoir  une  intlucnce  réelle.  Beaucoup  de  femmes  atteintes 
de  cancer  du  sein  en  attribuent  l’origine  à «pielque  trau- 
matisme. Malgré  tout,  les  traumatismes  sont  incapables 
de  déterminer  à eux  seids  l’apparition  d'un  cancer.  Ce 
sont  des  causes  secondes. 

11  en  est  de  même  de  l’influence  des  pipes  à tuj'au 
court  dans  le  développement  du  cancro'ide  de  la  langue  et 
des  lèvres  {cancer  du  fumeur).  Des  individus  qui  ne 
1 liment  pas  peuvent  présenter  un  de  ces  épitbéliomas. 

■4°  Alimentatiox.  — Le  cancer  est  plus  fréquent  chez  les 
carnivores  que  chez  les  herbivores.  Le  régime  alimentaire 
a donc  été  incriminé,  mais  sa  valeur  patbogénique  n'a  pu 
être  établie,  l^es  conditions  parabumaines  de  la  vie  des 
carnivores  me  paraissent  expliquer  la  fréquence  du  cancer 
chez  ces  animaux. 

5°  .\ffectio.\s  ancien.ves. — On  admet  qu'un  cancer  peut 
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se  développer  sur  la  cicatrice  d'im  ancien  ulcère  de  l’es- 
tomac.  Tripier  a combattu  cette  manière  de  voir. 

Les  affections  chroniques  des  organes  et  surtout  des 
muqueuses  pourraient,  dans  une  certaine  mesure,  favo- 
riser le  développement  du  cancer. 


Causes  déterminantes.  — Di.vi’hkse  c.\nckueuse.  — 
Llle  consiste  dans  un  état  sj>écial  de  Torganisme,  congé- 
nital ou  acquis,  qui  le  rend  apte  à édifier  un  cancer. 
\erncuil  considère  la  diathèse  cancéreuse  comme  une 
lorme  de  l’arthritisme,  transmissible  aux  descendants. 

Broca  admet  des  diathèses  partielles  pour  un  tissu. 
Bazin  a parlé  d’une  diathèse  générale.  La  diathèse  n’est 
qu  un  mot  créé  {)Our  suppléer  à l’insu l’üsance  de  nos 
notions  étiologiques  sur  les  tumeurs.  L’ablation  d’une 
tumeur  peut  être  suivie  de  guérison;  la  diathèse  devrait 
profluire  la  récidive. 

Ihkohie  -XERvia'SE.  — Les  proliférations  néojjlasiques 
seraient  dues  à des  troubles  du  système  nerveux.  Cette 
théorie  est  abandonnée. 


I HEOHIE  DE  I.  I.\CI.USIO.\  FOET.VI.E  DK  COXHEI.M.  — D’après 
cette  théorie,  au  cours  de  l’édification  des  tissus  normaux, 
certaines  cellules  embryonnaires  inutilisées  resteraient 
incluses  au  sein  îles  tissus  adultes.  Ces  cellules  incluses, 
alors  en  période  de  re[)os,  seraient  susceptibles  de  récu- 
péiei  une  grande  activité  dans  certaines  conditions  et. 
par  leur  prolifération,  amèneraient  la  production  d’une 
tumeur. 

^ Cette  théorie  explique  d’une  manière  satisfaisante 
l’apparition  de  certaines  tumeurs  tératoïdes  (kystes  der- 
moides) et  de  certaines  tumeurs  épithéliales.  Dans  ces  cas. 
d s’agit  plutôt  de  tératomes,  de  productions  tératolo- 
giques, que  de  vérifables  tumeurs.  Du  reste,  la  théorie 
de  1 inclusion  fœtale  ne  peut  être  appliquée  à toutes  les 
fumeurs. 


Divers  expérimentateurs,  Kauffmann,  Léopold,  Zahn  et 
-Masse  ont  essayé  d’obtenir  des  tumeurs  en  réalisant  des 
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incliisinns  de  lissus  l’œlaiix  dans  des  lissiis  adultes.  Ces 
ailleurs  oui  obtenu  ainsi  des  grelîes  qui  linissenl  par  se 
résorber. 

Ribbert  moditia  ijiielque  peu  la  théorie  de  '(ionbeiin. 
D’après  cet  auteur,  l’individualisation  du  groupe  cellu- 
laire, riiture  tumeur,  n’est  pas  congénitale,  mais  acquise, 
par  exemple,  à la  suite  d’un  intlammation,  d’un  coup.  Le 
déplacement  cellulaire  une  fois  obtenu,  un  néoplasme  se 
produirait.  Les  expériences  faites  en  faveur  de  cette 
théorie  ont  donné  des  résultats  négatifs. 

Je  ne  citerai  qu’à  titre  d’intérêt  historique  les  théories 
de  Yinclusion  ovulaire  (Critzman),  de  la  karyogamie  (Hai- 
llon), des  gcrms-celluls  et  de  ItiscxuaUlc  des  noyaux  (Reard), 
de  y émancipation  cellulaire  (Rastian). 

Hérédité.  — 11  n’est  guère  ])Ossible  d’affirmer  qu’il 
existe  chez  les  animaux  un  terrain  cancéreux.  La  généa- 
logie des  animaux  cancéreux  est  le  plus  souvent  inconnue. 
Cependant,  dans  quelques  cas,  on  pourrait  peut-être 
parler  (l'hérédité  de  prédisposition. 

Ainsi,  Leblanc  a observé  le  développement  du  cancer 
chez  plusieurs  descendants  d’une  chienne,  elle-même 
atteinte  d’un  cancer. 

D’autre  part,  les  souris  nées  de  mères  cancéreuses 
contracteraient  très  facilement  le  cancer  (.Morau). 

Contagion.  — Il  existe  des  faits  de  contagion  du  cancer 
de  1 homme  aux  animaux  et  inversement.  Rudd  cite  le 
cas  d un  chien  qui  avait  coutume  de  lécher  l’épilhélioma 
de  la  lèvre  de  son  maître.  L’animal  contracta  iincancroïde. 

Rulot  rapporte  une  observation  analogue. 

Hall  signale  la  transmission  d’un  sarcome  du  cheval  à 
l’homme  qui  soignait  l’animal. 

Quant  à 1 observation  de  Smith  Washbourn,  chez  un 
chien  qui  aurait  transmis  un  sarcome  à iilusieurs  chiennes 
par  le  coït,  je  pense  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  néoplasme, 
mais  de  simples  végétations. 

Auto-inoculation.  — L’auto-inoculation  a été  signalée 
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chez  l’homme,  sur  les  surfaces  en  coulacl  ^langue  et  joue, 
lèvres,  gencives,  etc.). 

Dans  cette  catégorie  de  faits,  je  signalerai  un  cas 
observé  par  moi-même  chez  un  chat.  Cet  animal,  atteint 
d’un  cancroïde  de  l’oreille  gauche,  présenta  [)lus  tard  un 
nouveau  cancroïde  sur  l’oreille  droite.  11  semble  bien  qu  il 
y ait  eu  inoculation  par  contact,  elTectuée  probablement 
par  l’animal,  à l’aide  de  ses  pattes,  pendant  le  petit  exer- 
cice connu  sous  le  nom  de  toilette. 

TrA.NSMISSIO.N  ou  I.NOCULATION  EXPÉRIME.NTALE  DU  CANCER. 

— Il  est  possible  de  reproduire  le  cancer  expérimentale- 
ment, par  inoculation  sous  la  peau,  dans  le  péritoine,  dans 
les  veines.  On  réalise  ainsi  des  greffes  et  peut-être  des  ino- 
culations. 

Transmission  ou  i.\ocul.ation  du  cancer  de  l’homme  au.x 
ANi-MAux.  — Les  résultats  des  expériences  ont  été  tantôt 
positifs,  tantôt  négatifs.  En  tout  cas,  il  est  certain  que 
la  greffe  des  cellules  néoplasiques  est  possible. 

Deyrilhe,  Dupuytren,  Valentin,  Vogel,  Fayet,  Lenoble, 
S.  Duplay,  Billrolh  échouèrent  dans  leurs  tentatives  chez 
Je  chien.  Duroux  n’a  également  pas  obtenu  de  résultat 
positif  chez  le  lapin  et  le  rat  blanc  par  la  voie  sous- 
cutanée. 

Des  inoculations  positives  ont  été  réalisées  par  Lan- 
genbeck,  Follin,  Lcbert,  Weber.  Goujon,  par  inoculation 
sous-entanée,  a obtenu  une  tumeur  chez  le  cobaye.  Quin- 
quaud  obtint  aussi  des  résultats  positifs  chez  le  cobaye 
Klebs  eut  des  résultats  analogues  chez  le  rat.  Je  citerai 
encore  les  succès  de  Senn,  Francotte  et  Kechter  (homme 
à souris),  Finket  (homme  à rat),  Novinsky,  P.  Delbet. 
Dose  (homme  à chien),  Boinet,  Dagonet  (homme  à rat). 

Mayet  (de  Lyon)  a réalisé  une  série  d’inoculations  du 
cancer  de  l’homme  au  rat. 

Cet  auteur  attribue  à des  substances  solubles  le  pouvoir 
d’engendrer  des  tumeurs.  Ces  substances  solubles  extraites 
des  cancers  reproduisent  dos  néoplasmes  cancéroïdes,  lors- 
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qu’elles  sont  injeclées  à des  iininiaiix.  Dans  un  eas,  Majet, 
a obtenu  à peu  près  la  lésion  orii,dnello. 

1 UAXSMISSIOX  ou  IXOCUI-ATIOX  J)U  CAXCKK  DE  L HO.MME  A 
E HOMME.  — AliberL  et  trois  étudiants  s’injectèrent  sous 
la  peau  de  1 iebor  cancéreu.x  et  (icbouèrent  dans  leur  tenta- 
tive. Des  inoculations  avec  siiccès  ont  été  observées,  sur 
des  cancéreux,  par  Ifabn,  Dcrgmann.  Cornil  en  a publié 
aussi  plusieurs  observations  anonymes. 

Ihaxsmissiox  ou  ixoguuatiox  du  caxcer  de  l’aximal  a 
u’aximal.  — Doutrclcpont,  l.eblanc,  Paul  Dert,  Senn, 
(iadéac  échouèrent.  Ibirmi  les  expérimentateurs  qui  ont 
réussi,  je  citerai  : Klcncke  (jument  à cheval),  Webr. 
Arloing,  Matins,  Geissler,  Bosc  (chien  à chien),  Jürgens, 
(sarcome  de  lapin  a lapin),  Pfeiffer  (sarcome  mélanique 
de  souris  à souris),  Morau  (souris  blanche  à souris  blanche). 

Les  essais  de  transmission  du  cancer  entrepris  par 
Detroye  (vache  à chien,  vache  i\  agnelle,  truie  à por- 
celet, vache  a vache,  chienne  a chienne)  sont  également 
demeurés  négatifs. 

Théorie  migroriexxe.  — Au  point  de  vue  cliniipie,  il 
existe  une  certaine  analogie  entre  le  cancer  et  une  maladie 
inlectieuse.  Cette  analogie  se  trouve  dans  les  adénites,  les 
métastases,  la  cachexie,  la  lencocijtosc  et  la  récidive.  La 
carcinose  aigue  rappelle,  dans  une  certaine  mesure,  la 
tuberculose  aiguë.  La  carcinose  aiguë  est  caractérisée  par 
la  lormation  d’un  grand  nombre  de  petits  foyers  can- 
céreux dans  la  plèvre,  le  péritoine  et  les  organes  profonds, 
avec  élévation  de  la  température  et  mort  en  quelques 
semaines.  La  carcinose  aiguë  peut  survenir  au  cours  d'un 
cancer  en  évolution.  Logiquement,  on  est  arrivé  ainsi  à la 
théorie  microbienne  et  l’on  a cherché  le  microbe  du  cancer. 

Les  anciens  comparaient  le  cancer  à une  sorte  de  crabe 
qui  rongeait  les  tissus  où  il  se  développait.  Cette  con- 
ception, quoique  peu  puérile,  contient  cependant  la  notion 
de  parasitisme. 

Les  recherches  entreprises  dans  le  but  de  découvrir  le 
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microbe  du  caiiccr  fiireul  des  plus  Iruclueuses,  puisfjue 
clia(pie  îuiteui’  trouva  son  microbe.  Mallieureusement  la 
spécilicité  de  cos  germes  n’a  jamais  pu  cire  démontrée. 

Nepveu  (18!2o)  signala  des  microbes  dans  un  épilbé- 
liome.  Happin  (1880)  aiïirme  que  dans  les  tumeurs,  il 
existe  constamment  des  bactéries. 

Scheurlen  (1887)  trouva  un  bacille  spécial.  Scliild 
signala  la  présence  de  bactéries  dans  les  carcinomes. 

Domingos  Freire,  Perrin,  Barnabei,  Sanarelli,  Kou- 
bdssol,  Ballance  et  Sliattocli  firent  dos  constatations  ana- 
logues. Franke  signala  un  microbe  spécial  dans  le  sar- 
come. Moly  fait  connaître  que  les  sarcomes  renferment 
des  microcoques. 

Fn  1904,  Doyen  annonçait  (pi'il  avait  découvert,  dans 
les  carcinomes,  épithéliomes,  sarcomes,  un  microcoque 
{micrococcus  ncoformana),  souvent  réuni  en  ainas,  en 
<li[)locO(pios,  en  courtes  cbaînclles  ligurant  fréquemment 
un  Y. 

^ N’est-ce  pas  le  cas  de  dire  : Que  de  microbes!  La  lliéo- 
lie  miciobienne,  bien  que  défendue  actuellement  par 
Doyen,  na  pu  récu[)érer  la  laveur  éphémère  dont  elle  a 
joui  tout  d’abord.  Depuis  Baumgartem,  Kosenthal,  Pfei- 
ler,  .Scbiitz,  etc.,  la  présence  des  microbes  dans  les 
tumeurs  est  considérée  comme  accidentelle.  Metclinikotf 
a du  reste  montré  que  le  micrococcus  ncoformans  (\q  Doyen 
n était  pas  constant,  et  que  dans  certains  cas,  on  obtenait 
d’autres  microbes,  en  ensemençant  des  fragments  de 
cancer. 

Cependant,  le  lait  de  constater  le  plus  souvent  la  pré- 
sence du  micrococcus  neoformans,  au  sein  des  tumeurs, 
milite  en  laveur  de  la  tbeorie  de  Doyen. 

11  convient  d’ajouter  que  récemment  David  .Morgan  et 
Cantab  n’ont  rencontré  cet  agent  que  11  fois  sur  44  cas 
Théohie  ASCO.VIYCÉTIEN.NE.  - Lc  ncctria  ditissima 
champignon  ascomycète,  détermine  le  cbancre  du  poirier, 
du  hêtre,  du  pommier,  etc.  Fiessinger,  Noël,  Julliard 
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lira  onl  avancé  que  le  cancer  avait  la  même  origine  que 
le  chancre  neclriaire. 

Théoiîie  mvxo.mygktiknnk.  — Le  plasmodiophova  bras- 
tiicæ,  champignon  mjxomycètc,  produit  sur  les  racines 
des  crucileres,  du  cliou  en  particidier,  des  sortes  d’excrois- 
sances appelées  « gros  pied  ». 

Woronine  attribua  le  développement  du  cancer  à ce 
champignon.  Podwjssotzki  s’est  ingénié  à montrer  que  le 
plasmodiophora  pouvait  produire  des  tumeurs  chez  le 
lapin,  le  cobaye  et  la  grenouille. 

itohertson  et  Wade  signalèrent  même  la  présence  du 
plasmodiophora  dans  des  tumeurs. 

Théokie  ki.astomygétiex.xe.  — D’après  cette  théorie,  les 
levures  seraient  les  agents  des  tumeurs. 

Busse,  San  Felice,  Curtis  (1896),  Sawklienko  (1898), 
Blimmer  (1899),  etc.,  ont  voulu  assimiler  à des  levures 
les  ligures  coccidiformes  observées  dans  les  cancers.  Mal- 
heureusement, les  levures  n’ont  jamais  été  observées  à 
l’intérieur  des  cellules.  Quelques-uns  de  ces  auteurs 
auraient  même  cultivé  des  levures  et,  par  leur  inoculation, 
reproduit  des  tumeurs. 

Wlaelï  a obtenu,  chez  un  rat  auquel  il  avait  inoculé  des 
levures,  un  adénome  kystique,  au  milieu  de  tumeurs  gra- 
nuleuses, mais  les  levures  n’étaient  pas  logées  dans  les 
cellules. 

Théorie  goggidie.xne.  — D’après  cette  théorie,  les  can- 
cers seraient  dus  à des  parasites,  les  coccidies  appartenant 
à la  famille  des  psorospermies. 

Depuis  1888,  divei's  auteurs  avaient  signalé,  dans  les 
tumeurs  épithéliales,  des  corpuscules  inclus  dans  le  proto- 
plasma ou  le  noyau  des  cellules  néoplasiques.  Chez  le 
lapin,  on  avait  observé  des  proliférations  de  l’épithélium 
des  canau.x  biliaires,  produites  par  la  coccidie  oviforme 
{adénome  ou  papillome  villeux  des  canaux  hépatiques).  On 
savait  aussi  qu’une  coccidie  déterminait,  dans  Vintestin  du 
mouton,  la  formation  d'adénomes  (Nocard). 
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Il  osl  cci’laiii  (jiio  les  néolormalions  des  canaux  biliaires 
dans  la  coccidiose  hépatique  du  lapin,  donnent  bien 
l’impression  d’une  lumeur,  au  point  de  vue  histologique. 
On  .ipeiçoit  des  cavités  dont  la  paroi  est  hérissée  de  végé- 
tations papillomaleuses  très  découpées,  arborisées  d’une 
manière  remarquable.  Un  épithélium  à cellules  cvlin- 
driipies  revêt  toutes  les  irrégularités  de  la  charpente  con- 
jonctive. Les  cellules  épithéliales  renferment  des  cocci- 
dies  a divers  stades  évolutifs.  Dans  la  lumière,  il  existe  de 
nombreuses  coccidies  libres  ou  enkystées. 

Ces  l.iits  ont  servi  do  bases  à la  théorie  psorospermique. 

Neisser  ( 1SS8)  assimila  le  moUuscum  contar/iosum  à une 
tumeur.  Cet  auteur  y découvrit  des  prétendues  coccidies 
qui  ne  sont  ipie  des  cellules  épithéliales  dégénérées. 

Plciller  ( ISS8)  a publié  des  figures  coccidiformes 
observées  par  lui  dans  un  carcinome,  mais  elles  sont  peu 
probantes. 

Darier  (1889).  dans  la  psorospcnnose  folliculaire  végé- 
tante, a conloudu  des  cellules  enlnjstécs,  avec  des  coccidies. 

-Mbarran  et  Malassez  (1889)  ont  également  décrit  des 
coccidies  dans  les  éjiitbéliomas. 

ickbam  (1890)  dit,  à propos  de  la  maladie  de  Pa^et, 
qui  est  une  lorme  de  cancer  mammaire,  que  les  fi-uires 
roccidiennes  bien  enkystées  y sont  rares.  Cet  auteur”croit 
• loue  à la  nature  coccidienne  de  cette  alfection.  Il  ajou'e 

que  les  psorosperrnies  moins  nettes  sont  en  quantité 
énorme. 

Porrel  (1890)  (I)  a retrouvé  les  figures  décrites  par  les 
auteurs  précédents  et  il  combat  leurs  conclusions  en  ces 
termes  ; toutes  les  figures  données  par  les  auteurs  comme 
coecidies,  s'expliquent  très  bien  sans  faire  intervenir  l'idée 
d’un  parasitisme.  Jiien  dans  les  figures  données  par  les 
auteurs  n emporte  la  conviction  et  ne  prouve  qu'on  a affaire 
(i  une  cocculte.  Vxs  prétendues  coccidies  ne  sont  (lue  des 
cellules  éjiilbéliales  en  dégénérescence 

D’après  Fabre-Domergue,  la  cellule  épithéliale  peut 

B.\ll  et  C.\DK,vc.  — Anat.  patliol.  20 
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s'entourer  d'une  incinbrane  de  kératine,  lasser  ses  fila- 
ments péripliéi'iqnes  et  simuler  tm  kyste;  elle  peut 
perdre  ses  lilaments  d'union  ou  ses  filaments  internes  et 
devenir  granuleuse.  Enfin  dans  ces  éléments  encapsulés 
peuvent  apparaître  des  foi’inalions  endogènes  ou  des  alté- 
rations nucléaires. 

En  somme,  les  j)romoteurs  de  la  théorie  coccidienne 
auraient  pris  des  cellules  en  métamorphoses,  pour  des 
coccidies. 

Du  reste,  ce  ([ui  semble  bien  le  démontrer,  c’est  que  des 
figures  identiques  ont  été  vues  par  Jv/c/)er  notamment  dans 
Vépidenne  enflammé.  Les  figures  coccidil'ormes  incluses  dans 
les  cellules  ont  été  également  attribuées  à la  reproduction 
endogène. 

Thoma  (1889),  Sjobrings  (1890),  Soudakewitch  (1892), 
Eoa  (1892),  Rutï'er  (1892),  Podwyssotzki  et  .Sawtchenko 
(1892),  Korotnefî  (1893),  etc.  ont  également  décrit  des 
ligures  coccidi formes  qui  ne  sont,  d’après  Borrel,  Fabre- 
Domergue,  Brault,  etc.,  ({uc  des  fausses  coccidies.  D’après 
Brault  (2),  ces  auteurs  ont  eu  affaire  à des  encapsulements 
de  cellules  épithéliales,  à la  dégénérescence  vitreuse  ou 
colloïde,  à la  production  de  cellules  endogènes,  au  hour- 
geonnement  et  à la  multiplication  excessive  du  noyau,  à 
des  modifications  des  nucléoles,  à des  leucocytes  ayant 
pénétré  dans  les  cellules  néoplasiques. 

Saxvtchenko  (1895)  signale  un  petit  corps  formé  d’une 
masse  protoplasmi(pic  renfermant  un  noyau  et  situé  dans 
une  vacuole  de  la  cellule  néoplasique.  Ce  corpuscule  peut 
grossir  et  se  diviser. 

Von  Lcydcn  (1901,  lt)02,  1905)  signale  dans  les  carci- 
nomes des  corps  analogues  qu’il  appelle  Vogclhaiigen 
(œil  d’oiseau),  constitués  par  une  membrane  d’enve- 
loppe, un  corpuscule  central  entouré  d’une  zone  inco- 
lore. 

Borrel  déclare  avoir  pu  suivre  l’évolution  de  ces  inclu- 
sions cellulaires  et  acquérir  la  conviction  (pi’il  s’agissait 
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d une  évolution  anormale  de  la  sphère  attractive  ou  archo- 
plasmc  ou  idiosome.  11  se  produirait  une  individualisation, 
soit  de  la  sphère  entière,  soit  d’un,  de  plusieurs  ou  de 
tous  les  centrosomes  avec  une  parcelle  de  sphère. 

J’ai  ohsei'vé  maintes  fois,  dans  les  cpithêliomas  et  notam- 
ment dans  les  ca)icro'ides,  des  cellules  épithéliales  jiréscn- 
tant  les  aspects  décrits  par  Darier,  Albarran,  Malassez,  etc. 
Je  pense  qu’il  s’agit  de  modifications  régressives  des  cel- 
lules, ou  d’inclusions  leucocytaires. 

(hiarnieri  a voulu  appli(pier  la  théorie  coccidienne  aux 
maladies  critplives,  telles  que  la  vaccine,  la  variole,  et  il  y 
a décrit  des  pseudo-{)arasitcs.  Le  vytorictes  vaccina?  en  est 
un  exemple. 

Bosc  (1901)  a tenté  de  réunir  dans  un  même  groupe  de 
maladies  à sporozoaires  : le  cancer,  la  clavelée,  la  vaccine, 
la  variole,  la  syphilis.  Cette  doctrine  n’a  pas  eu  d’adhé- 
rents. J’ajoute  (pie  la  découverte  du  tréponème  de  la  syphi- 
lis n’est  pas  faite  pour  la  consolider. 

Borrel  (1903)  s’est  ingénie  à rapprocher  les  cancers  des 
maladies  virulentes.  Ces  atlections  ont  (dé  groiqiées  par  cet 
auteur  sous  le  nom  d'épithélioscs,  mais  il  fait  ce[)endant 
remaripier  qu’il  n’existe  pas  de  véritable  lieu  entre  les 
épithélioses  infectieuses  et  les  épithéliomas.  Les  inclusions 
cellulaires  observées  sont  en  réalité  des  polynucléaires  en 
régression. 

Ihé-oute  m\ xospokidiex.xe  de  Jaüoulay.  — Les  myxo- 
sporidics  sont  des  protozoaires  qui  déterminent  chez  les 
vertébrés  inlerieurs,  les  poissons  on  particulier,  des 
tumeurs  avec  cachexie  (d  loiicocytose.  Les  tumeurs  myxo- 
sporidiennes  siègent  dans  le  tissu  conjonctif,  sous  la  peau 
et  l’épitludium  branchial.  Ce  parasite  est  en  évolution  con- 
tinue au  sein  des  tissus. 

Jahoulay  a décrit  dans  les  cancers,  des  formes  cellulaires 
((u’il  identifie  avec  les  myxosporidies. 

Duroiix  a également  soutenu  cette  théorie.  Dans  ses 
conclusions,  il  atlirme  ipie  le  cancer  est  un  tissu  parasi- 
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taire  qui  prololèro  dans  un  tissu  cellulaire  (jui  dégénère. 

J’ajoute  (jiie  Jahoidav  a préconisé  les  sels  du  (juinine  dans 
le  traitement  du  cancer. 

Théorie  de  i/.'^narciue  cellulaire  de  Debove.  — L au- 
teur  de  cette  théorie  croit  à un  jiarasitisnie  ]iarticulier . 
Jj’organisme  fabriquerait  son  parasite.  Les  cellules  de 
l’organisme  sont  soumises  à Taction  d'un  pouvoir  central. 
Si  l’on  suppose  que  des  cellules,  à un  moment  donné, 
deviennent  anarchistes,  cessent  d’obéir  à ce  pouvoir,  et  ne 
sont  pas  détruites  i)ar  les  macrophages,  ces  cellules  se 
développeront  comme  de  véritables  parasites  et  seront  les 
cellules  du  cancer. 

Conclusions.  — En  présence  d’un  nombre  aussi  consi- 
dérable de  théories,  on  a véritablement  rembarras  du 
choix. 

Les  théories  parasitaires  ou  infectieuses  jouissent  cer- 
tainement de  la  plus  grande  faveur,  mais  aucune  n’a  encore 
fait  ses  preuves. 

11  faudrait  pour  cela  isoler  le  parasite  ou  les  pseudo- 
parasites signalés,  les  cultiver  et  par  leur  inoculation 
reproduire  les  tumeurs  typicpies. 

Je  suis  convaincu  de  la  nature  infectieuse  des  tumeurs  et 
des  cancers  en  particulier,  parce  qu'au  point  de  vue  ana- 
tomoclinique il  existe  de  nombreuses  analogies  entre  ces 
productions  et  les  maladies  infectieuses. 

Dans  certains  cas,  l’évolution  est  tellement  rajiide,  qu’elle 
présente  un  véritable  caractère  infectieux.  Certains  sar- 
comes, notamment  chez  le  chien,  plaident  par  leur  marche, 
en  faveur  de  cette  conception. 

Je  termine  ces  considérations  générales,  en  constatant 
qu’il  existe  encore  dans  le  livre  d’or  de  la  jiatbologie,  une 
page  toute  blanche  qui  demande  à recevoir  le  nom  du 
savant  qui  arrachera  à la  nature  le  secret  dont  la  connais- 
sance nous  serait  si  précieuse. 

Classification  des  tumeurs.  — Elle  repose  sur  les 
caractères  histologiques  des  tumeurs. 
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Sarcomes  cl  libro-sarcomc. 


Lympliadénoiiie  et  lymi)hosarcome. 
l'^ndülliéliomcs.  Cbolesléalomes. 


Tumeurs 
de  la  série 
conjonctive. 


Tumeurs 

de  la  série  épithéliale. 
Tumeurs 

conjonctivo-épithéliales. 

Tumeurs 

léraloïdes  ou  tératomes. 
Pseudo-néoplasmes. 


Psanimomes. 
i Myxomes. 

I Fibromes. 

! Lipomes. 

ILbondromes. 

Ostéomes. 

.Myomes. 

.Angiomes. 

Ilémangio-lympbangionies. 

Lympbangiomes. 

Névromes. 

^ F.pitbéliomes.  Carcinome. 

( Adénomes  viais. 

\ .Adénomes  mixtes. 

} l’apillomes. 
i Kystes  dermoï  1 
/ Tumeurs  à tissus  multiples. 
I Kystes. 


I.  — SAUCO.MES. 

Los  sarcomes  sont  des  liimeiu’s  dont  la  structure  micro- 
scopique rappelle  le  stade  cellulo-rormatir  du  tissu  conjonc- 
tir  embryonnaire. 

Variétés.  — Sarcome  à cellules  rondes,  globo-ccllnlaire 
on  cncéphalonlc ; sarcome  à cellules  fusiformes,  fuso-cellu- 
laire  oufascicxdc;  sarcome  ci  cellules  ijéantes  ou  ii  m\jélo- 
plaxes ; sarcome  mélauicpie ; sarcome  ossifiant,  ostédide  ou 
ostéo-sarcome. 

Sarcome  îi  cellules  rondes.  — Ce  sarcome  rap- 
pelle par  sa  mollesse  et  souvent  par  la  coloration  de  son 
tissu  la  substance  grise  des  centres  nerveux.  Cette  tumeur 
est  pulpeuse,  grisâtre,  gris  rosé  ou  gris  jaunâtre,  parfois 
liortensia  ou  rouge  violacé.  Souvent,  des  ecchymoses 
marbrent  le  tissu  néoi)lasique.  Celui-ci  laisse  sourdre  un 
suc  trouble  et  grisâtre. 

Ce  sarcome  est  le  plus  souvent  bien  délimité,  et  il  refoule 
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l('s  tissus  aiiihianls.  D’.iiii ros  l’ois,  les  liinilos sont  indécisos 
et  les  tissus  voisins  sont  ijililtrés  par  les  cellules  sarcoma- 
teuses. 

L’ulcération  de  la  peau,  par  compression,  est  l'iaapiente 


1 il,.  / 7.  Sarcome  a celUilps  rondes  dévclopiré  dans  le  lissn  conjonctif 
sous-cninné  d'iin  chien. 

I,  Cidliilcs  snrconiatouscs;  2,  ti-anie  conjonctive;  3'.  fio-urcs  de 


au  niveau  dos  sarcomes  superficiels.  Une  fois  établie,  l’id- 
cération  jieut  suppurer  et  bourgeonner. 

Caractères  microscopiques.  — Au  microscope,  on  aper- 
çoit des  dois  ou  dos  nappes  de  cellules  arrondies  ou  éidthé- 
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lioï(ios,  très  rapprochées  les  unes  des  autres,  mesurant  de 
10  à 30  [J.  et  baignant  dans  une  siihslance  fondamentale 
liquide,  de  nature  conjonctive  (fig.  77). 

Ces  cellules  sont  composées  d'un  coiqts  protoplasmique 
assez  développé,  renfermant  un  noyau  ari-ondi  ou  ovalaire, 
central  ou  légèrement  excentrique.  Quehiues  cellules  pos- 
sèdent deux  noyaux.  Knlin.danscertains  sarcomes  du  testi- 
cule, que  j'ai  décrits  sous  le  nom  de  tumeurs  de  la  tjlande 
interstitielle,  on  observe  quelques  cellules  géantes  nndtinu- 
c Idées. 

Il  existe  parfois,  [)ar  i)laces,  dos  cellules  fusiformes  grou- 
pées en  faisceaux. 

La  tumeur renlerme de  nombreux  vaisseaux  sangidns. 

Siège  et  évolution.  — On  rencontre  souvent  le  sarcome 
à cellules  rondes  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  la 
mamelle  et  le  testicule. 

Le  sarcome  encépbaloïde  a encore  été  observé  au  niveau 
du  fourreau  et  de  la  verge  du  chien,  dans  les  sinus,  Vesto- 
mac  du  cheval,  au  niveau  de  Vestomac  du  chien  (Moussu), 
dans  le  corps  thyroïde  {Ç,nd\oVj,\os poches  gutturales  (Brun), 
Vintestin  grêle  dn  chien,  le  globe  oculaire  du  chat  (G.  Betit), 
dans  la  cavité  orbitaire  de  la  vache  et  la  caillette  du  hœuf 
(Sendrail  et  Cuillé),  etc. 

Sarcome  à cellules  rusil'oriiics.  — Cette  variété 
olfre  une  consistance  plus  ferme  que  celle  du  sarcome  encé- 
pbaloide.  Le  tissu  néoplasi(pie  présente  une  coloration  blanc 
grisâtre  ou  jaunétre;  il  est  brilbint  et  légèrement  translu- 
cide. C.ertaines  parties  de  la  tumeur  sont  rougeâtres  ou 
violacées,  lorsijue  les  vaisseaux  sanguins  sont  très  nombreux 
ou  lorsfju  il  existe  des  hémorragies.  La  surface  de  section 
est  sèche  et  se  soulève  en  saillies  mamelonnées,  séparées 
par  une  trame  conjonctive. 

Ce  sarcome  est  généralement  bien  dénmité  à sa  péid- 
pbérie:  (pielquefois,  il  infiltre  les  tissus  adjacents.  L'idcé- 
ration  n'est  pas  rare. 

Caractères  microscopiques.  — Le  ti.ssu  néoplasique  est 
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i'ornic  par  des  cellules  sarconialeiises  fusironnes,  de 
dimensions  variables,  juxtaposées  el  agencées  en  laisceaux 
fpii  soni  disposés  parallèlemcnL  ou  entrecroisés  (fig.  78).  La 


Kig.  78.  — Saroonie  ù cellules  fusiformes  de  l ulérus  de  la  chienne. 


fiuhstancc  fo)i(lamnitnlc  inlercelhdaire  existe  en  très  faible 
• pianlité.  Là  et  là.  on  aperçoit  des  colonies  de  cellules 
arrondies  ou  à peine  fusiformes.  Les  vaisseaux  sanguins 
sont  peu  nombreux. 

Fibro- sarcome.  — La  substance  fondamentale  de 


SAUCOMI-:  A CELU  LKS  GÉANTES. 


357 


des  fthrcs  conjonclivcs.  De  i)liis,  les  cellules  sarcomateuses 
fusirormes  sont  moins  volumineuses. 

Le  fibro-sarcome  est  une  forme  dure  de  sarcome,  inter- 
médiaire entre  le  sarcome  fuso-cellulaire  et  le  fibrome. 

Siège  et  évolution.  — Le  sarcome  à cellides  fusirormes 
et  le  lihro-sarcome  sont  fréquents  chez  les  animaux.  Ils  se 
dévelo[)pentsouvent  dans  le  derme,  Vhijpoderme,  la  mnrnclle, 
}dus  rarement  dans  le  corps  thyrdide,  le  testicule,  Vomire, 
le  rein.  On  les  observe  encore  au  niveau  des  os,  du  tube 
digestif  et  de  Vutérus. 

Parfois,  à la  surface  des  plaies  bourgeonnantes,  on  observe 
des  néoformations  conjonctives  à allure  végétante  que  l’on 
décore  souvent  du  nom  de  sarcome  fasciculé  etipii  ne  sont 
que  des  sarco'idcs. 

Le  sarcome  fasciculé  évolue  moins  rapidement  que  la 
forme  encépbaloïde ; sa  généralisation  est  exceptionnelle. 

Le  fibrosarcome  n’est  pas  suscepiible  de  généralisation. 
11  s'étend  quelquefois  on  surface  et  récidive  alors  faci- 
lement. 

Sarcome  à cellules  aréantes.  — La  consistance  de 
cette  tumeur  est  molle,  quelquefois  assez  ferme.  Le  tissu 
sarcomateux  présente  une  coloration  blanc  jaumUre,  cba- 
moisée,  rougeétre  ou  violacée  par  places.  On  peut  trouver 
des  trabécules  o.s.sc».sc.s  qui  cloisonnent  le  tissu  néoplasique. 
Cette  tumeur  est  nettement  circonscrite. 

Caractères  microscopiques.  - Ce  sarcome  est  constitué 
par  des  cellules  arrondies,  polvédriques  ou  fusiformes  du 
type  sarcomateux,  parmi  lestpiellcs  il  existe  un  nombre 
plus  ou  moins  important  de  muéloplaxes,  vastes  plaques 
proto[)Iasmiques  renfermant  un  amas  central  de  noyaux. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  nombreux. 

Siège  et  évolution.  — Le  sarcome  à,  cellules  géantes  a 
pour  siège  exclusif  le  sguclctte.  Cette  tumeur  s’accroît  len- 
tement et  quelquefois  rapidement,  lorsqu’elle  est  pauvre 
en  myéloplaxes  et  très  riche  en  cellules  rondes.  La  généra- 
lisation est  tout  à fait  exceptionnelle. 
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Celle  viieiéle  de  s.ircome  est  plus  rai’c  (pie  les  autres. 
iJle  se  rencontre  surtout  clioz  l(‘s  hovidc^'s. 

Sarcome  ossiliaiit  oii  ostéo-sarcome. — Il  s’aiiit 
de  sai‘coines  ruso-cellulaires  ou  ouc(“i)lialoïdes  (jui  ont  sidii, 
j»ar  plaf'cs,  la  Ivamf'ormaliou  ostcoidr.  La  consistance  de 
rosli'o-sarconie  est  ln''s  dure  dans  les  [(ortions  ossilii'uîs.  Le 


1 ig'.  70.  Sniconie  a myéloplaxcs  du  libia  d une  vache. 
1,  eetiles  cellules  sarcomaleuses  ; niyéIoi)laxe.s. 


néoplasme,  soclionné  à,  la  scie,  montre  un  tissu  i,n*is  rosé, 
marbré  de  taches  rou-cs,  et  souvent  rougeâtre,  parcouru 
par  des  travées  osiéoïdes  limitant  des  aréoles.  J.a  télan- 
Uicctasic  est  Inapiente.  et  elle  se  reconnaît  à la  coloration 
rouge  de  la  tumeur. 

Caractères  microscopiques.  - I.e  tissu  sarcomateux  est. 
parcouru  par  des  trabécules  ossilbrmes  à bords  festonnés. 
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aaasloinoU(iiies,  cnnslilimiU  une  sorte  de  tissu  spongieux. 
Les  vaisseaux  sanguins  sont  noml)reux  et  souvent  dilatés 
(fig.  T‘J). 

Siège  et  évolution.  — Le  plus  souvent,  l’ostéo-sarcome 
se  développe  sur  les  os.  On  le  rencontre  souvent  au  niveau 
des  mâchoires,  et,  à ce  propos,  je  veux  faire  remarquer 
qu’il  importe  de  ne  pas  le  confondre  avec  des  tumeurs 
ossiformes  d’ origine  paradenta ire,  qui  sonl  des  epithcliomas 
avec  productions  osseuses  oudentiniennes. 

L’ostéo-sarcome  des  arcades  dentaires  et  d’autres  tu- 
meurs sont  quelquefois  désignés,  en  clinique,  sous  le  nom 
générique  d’cpidis. 

L’évolution  de  l’ostéo-sarcome  varie  avec  la  nature  <lu 
tissu  sarcomateux.  G.  Petit  a publié  une  observation  de 
sarcome  ostéoïde  tcdangiectasiquc,  avec  généralisation,  chez 
un  chien. 

Chez  les  bovidés,  l’ostéo-sarcome  télangiectasique  des 
cotes  n’est  pas  rare.  Chez  la  chienne,  l’ostéo-sarcome  de 
la  mamelle  est  assez  fréquent. 

Sarcome  mélanique.  — Le  tissu  de  celte  tumeur  est 
noir,  d'une  manière  plus  ou  moins  uniforme.  Certaines 
parties  sont  grisîUrcs  ou  teintées  en  bistre.  Le  néoplasme 
est  légèrement  ferme  ou  mou. 

Caractères  microscopiques.— Le  mélauo-sarcome  est  un 
sarcome  encéphaloïde  ou  un  sarcome  fuso-cellidaii‘c  dont  les 
cellules  sont  infiltrées  par  de  fines  granulationspigmcntaircs 
noires  ou  brunes.  Les  cellides  sont  inégalement  infiltrées 
parle  pigment;  certaines  en  sont  absolument  dépourvues. 

Siège  et  évolution.  — Le  sarcome  mélanique  a pour 
siège  la  peau,  Vlinpoderme,  le  chorion  de  la  muqueuse  buc- 
cale, dans  les  races  pigmentées,  la  choroïde. 

Pournaj  a observé  le  sarcome  mélanique  fuso-cellulaire 
au  niveau  d une  arcade  dentaire,  sur  une  partie  pigmentée, 
chez  le  chien;  la  généralisation  s'était  produite. 

Le  sarcome  mélanique  est  une  tumeur  maligne  qui  se 
généralise. 
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Lipo-«sare4»nic  (Sar<?oiiic  lipoinalciix).  — Cette 
luineiir  est  molle,  sa,  surlace  de  seclioii  est  J)rillanle,  onc- 
tueuse et  tache  Je  papier. 

Au  mici’oscopo,  on  constate  l’existence  de  cellules  adi- 
peuses disposées  en  lobides  plus  ou  moins  importants  ou 
disséminées  <lans  le  tissu  sarcomateu.x  du  type  encépha- 
loïde. 

J’en  ai  observé  un  cas  dans  la  cavité  orbitaire  d’un 
chien. 

Métaniorplioscs  des  sarcomes.  — d"  Dégéné- 
rescenee  graisseuse . — Cette  lésion  frappe  par  places  les 
sarcomes  et  souvent  les  parties  centrales  des  tumeurs  volu- 
mineuses. Les  portions  dégénérées  deviennent  jaunâtres, 
opa(pies  et  se  ramollissent.  Au  microscope,  les  cellules 
sarcomateuses  apparaissent  criblées  de  granulations  grais- 
seuses, et  beaucoup  se  sont  fragmentées. 

Dégénérescence  muqueuse.  — Cette  altération  s'observe 
dans  les  sarcomes  volumineux  et  de  préférence  à leur 
centre.  Le  tissu  sarcomateux  devient  tremblotant,  gélati- 
nilorme,  gris  blancbàtre;  il  est  riche  en  suc  présentant 
les  réactions  de  la  mucine. 

Dans  les  coupes,  les  foyers  dégénératifs  sont  composés 
de  cclbdes  sarcomateuses  en  métamorphose  muf]ueuse. 
Une  substance  fondamentale  liquide  sépare  les  éléments. 

3“  I ra)isformation  .pseudo-kystique  (Cysto-sarcome).  — A 
la  suite  de  ruptures  vasculaires  au  sein  des  sarcomes,  la 
circulation  sanguine  est  supprimée  dans  le  foyer  hémor- 
ragique dont  les  éléments  régi'essent  et  sont  résorbés.  Il 
en  résulte  une  cavité  pseudo-kystique. 

•4“  Infdtration  calcaire.  — Elle  n'est  pas  rare  et  commu- 
nique au  tissu  sarcomateux  la  consistance  de  l’os. 

1 elangiectasic.  — Elle  est  fréquente  dans  les  sarcomes 
ostéoides  ou  a myéloplaxes.  Si  la  tumeur,  tout  en  étant 
licbe  en  vaisseaux  sanguins,  présente  de  nombreux  foyers 
hémorragiques,  elle  est  qualiliéo  (Vhématode. 

Origine  des  sareomes.  — Dard  allirme  que  sous 
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le  nom  (le  sarcome  se  trouvent  eonrondiies  toutes  les 
tumeurs  embryonnaires. 

Les  sarcomes  sont  considérés  par  Pillet  et  Mrault  comme 
des  tumeurs  d'origine  vasculaire.  On  constate  souvent,  en 
ellet,  dans  les  coupes,  l’orientation  dos  cellules  sarcoma- 
teuses autour  des  vaisseaux  sanguins. 

Lnfin,pour  la  plupart  des  auteurs,  les  sarcomes  dérivent 
des  celhdes  fixes  du  tissu  conjonctif. 

Parmi  les  sarcomes  encéiihaloïdes  du  testicule,  il  existe 
deux  catégories  de  néoplasmes  : les  uns  dérivent  des 
cellules  lixes  de  la  trame  testiculaire,  les  autres  ont  pour 
origine  les  éléments  de  la  glande  interstitielle.  Aussi,  j’ai 
proposé  de  décrire  ces  derniers  sous  le  nom  de  tumeurs  de 
la  glande  interstitielle,  (.liez  le  clwval,  ces  tumeurs  ne 
sont  pas  rares;  elles  existent  également  chez  le  chien. 
I.es  cellules  sarcomateuses  présentent  alors  les  caractères 
des  éléments  do  la  glande  interstitielle. 

lî  — LYMPIIADKAOMES 

Ces  tumeurs  sont  composées  de  tissu  conjonctif  réticulé 
de  nouvelle  formation. 

Le  lymphadénome  ganglionnaire,  le  plus  fréquent,  inté- 
resse le  plus  souvent  un  groupe  de  ganglions  lympha^ 
tiques,  quelquefois  plusieurs  groupes  voisins.  Ce  nco- 
(ilasme  se  développe  de  préférence  dans  les  ganglions 
cervicaux  inférieurs  et  ceux  du  mediastin.  Au  début,  un 
seul  ganglion  peut  être  pris,  mais  bientôt  ses  voisins  son! 
envahis,  peident  leur  indépendance,  se  réunissent  et 
constituent  une  tumeur  mamelonnée  parfois  très  volumi- 
neuse. 

Le  tissu  du  lymphadénome  rappelle  celui  des  ganglions 
lymphatiques:  sa  coloration  est  blanc  grisâtre,  nuancée  de 
rose.  Ouelquefois,  le  tissu  est  gris  chamoi.sé  très  pâle. 
Dans  ce  cas.  la  tumeur  peut  être  confondue  avec  un  néo- 
plasme voisin,  le  lymphosarcome.  Sur  les  surfaces  de 
Ball  et  Cadéac.  — Anat.  pathol.  21 
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seclion,  on  observe  des  ecchymoses.  Dans  quelques  cas,  le 
lyrnphadénoine  est  i'orleinent  marbré  de  rouge.  I^c.  tissu 
Ijmphadénoinateux  est  brillant,  mou,  friable,  riche  en  suc. 
Le  produit  de  raclage  renferme  un  nombre  considérable 
de  lymphocytes  et  quelques  cellules  rameuses  appartenant 
à la  trame  réticulée. 

Caractères  microscopiques.  — Le  lymjdiadénome  est 
formé  par  une  charpente  de  tissu  conjonctif  réticulé  dont 
les  mailles  sont  bourrées  de  petites  cellules  arrondies, 
pauvres  en  protoplasma  (lymphocytes).  La  trame  réticidée 
présente  des  nœuds  avec  ou  sans  cellules  conjonctives,  et 
d’où  émanent  des  tibrilles  qui  délimitent  des  mailles 
irrégulières  occupées  par  les  lymphocytes  (fig.  80).  Les 
vaisseaux,  sanguins  sont  assez  nombreux  et  de  leur  paroi 
semblent  se  détacher  des  fibrilles  du  réticulum.  D’autres 
fois,  les  fibrilles  se  tassent  autour  de  la  paroi  vasculaire  et 
constituent  une  sorte  à' adventice  qui  se  continue  avec 
le  réseau  fibrillaire.  On  rencontre  souvent  des  petits  foyers 
hémorragiques. 

Siège,  origine  et  évolution.  — Le  lympbadénome  a 
pour  siège  de  prédilection  les  organes  qui  normalement 
renferment  du  tissu  conjonctif  réticulé  ou  adénoïde  ; les 
çjanylions  lymphatiques,  la  rate,  le  thymus,  etc...  Ce  néo- 
plasme so  développe  (piclquefois  dans  des  organes  où  le 
tissu  adénoïde  n’existe  pas,  tels  que  le  corps  thyroïde,  le 
foie,  les  muscles. 

Chez  le  cheval  et  surtout  chez  les  bovidés,  le  lymphadé- 
nome  n’est  pas  rare  au  niveau  du  médiastin  antérieur.  La 
tumeur  reconnaît  alors,  soit  une  origine  ganglionnaire, 
soit  une  origine  thymique. 

Le  lympbadénome  a été  rencontré  dans  les  muscles  du 
/^œufjMorot),  dans  les  ganglions  lymphatiques  et  les  for 
mations  lymphatiques  de  la  caillette,  chez  la  vache 
(.\micbaud). 

Le  lympbadénome  de  la  rate  est  assez  fréquent  chez  le 
chien.  Je  l’ai  observé  une  fois  chez  le  cheval. 
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l.c  lyinpliadt'noino  s'accroît  sur  place,  niais  doiiiio 
cxcepüonnellemouL  lieu  à des  métastases.  Cette  tumeur  se 
comiiorte,  sous  certains  rapports,  comme  un  néoplasme 


-i' 


l ig.  80.  — I.yniphadénome  ganglionnaire  du  médiastin  anterieur 
chez  un  cheval. 

1,  Lyniphocyles  ; 2,  trame  réticulée. 


malin,  amenant  la  cachexie  et  la  mort,  souvent  jirécipitée 
par  suite  des  troubles  fonctionnels  résultant  du  siètre  de 
la  tumeur.  Le  lymphadénome  du  médiastin  anlérieur  pro- 
voque l'oedème  du  cou,  l’hydrothorax,  etc. 

On  conlond  souvent  le  lymphadénome  avec  un  com- 
plexus  anjitomique  et  infectieux,  souvent  tuberculeux,  où 


l'on  ohsorvc  l’iiypcrlropliio  générale  des  gangliom  hjm- 
phatiquca  et  de  la  raie,  et  que  l’on  désigne  sous  le  nom 
de  hjmphfKlénle.  Dans  certains  cas  de  lympliadénie  on  a. 
trouvé  le  bacille  de  Koch. 

Cornil  et  Ranvier  caraclérisent  la  lympliadénie  par  la 
IcHcoci/tose  et  V htjperlrophie  des  ganglions  et  de  la  raie. 
Wunderlicli  et  Trousseau  ont  signalé  des  cas  où  la  leuco- 
cytose  était  absente  (pseudo-leucémie  ou  adénie).  Les 
lésions  lympbadéniques  ont  certainement  une  origine 
microbienne.  Le  mot  lympliadénie  représente  une  étiquette 
commode  appliquée  aux  hypertrophies  ganglionnaires 
ou  spléniifues  de  diverses  natures.  C’est  un  caput  mortuum 
où  Ton  fait  entrer  des  affections  étiologiquement  diffé- 
rentes. En  tout  cas,  le  mot  lympliadénie  doit  évoquer 
seulement  l’idée  d’un  processus  infectieux;  celui  de  Ivm- 
pliadénome,  celle  d’une  involution  néoplasique. 

I-'y*MpJïosarcoine.  — On  le  considère  comme  un 
lymphadénomc  éi  grosses  cellules.  Je  pense  que  ce  néoplasme 
est  plutôt  un  sarcome. 

Le  lymphosarcome  se  développe  dans  les  ganglions 
lymphatiques  et  les  organes  lymphoïdes.  Le  médiastiu 
antérieur  et  les  ganglions  de  l’entrée  de  la  poitrine 
constituent  le  siège  de  prédilection  de  cette  tumeur  qui 
n’est  pas  rare  chez  les  bovidés. 

Le  lymphosarcome  lorme  des  masses  néoplasiques 
analogues  à celles  du  lymphadénome,  de  coloration  gri.s 
jaunâtre  pâle;  la  tumeur  est  assez  ferme  et  pauvre  en  suc^ 
caractères  qui  le  différencient  du  lymphadénome. 

Dans  le  cas  de  lymphosarcome  ganglionnaii’e  ou  thy- 
mique du  métliastin  antérieur,  on  observe  une  masse 
bosselée  qui  parfois  se  prolonge  sur  les  plèvres,  sous 
lorme  de  nappes  à surface  mamelonnée  ou  â peine 
ondulée,  lisse,  luisante,  de  coloration  gris  jaunâtre  pâle, 
nuancée  de  rose.  On  observe  aussi,  quelquefois,  des  bour- 
lelels  moniliformes  de  nodules  plus  ou  moins  volumineux. 
11  s agit  alors,  de  l’infiltration  progressive  de  la  plèvre.  Ces 
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lésions  ont  été  sij^nalécs  chez  la  vftche  (Matliis  et  Bail), 
où,  par  leur  apparence  grossièrement  tnberculcuse,  elles 
peuvent  induire  en  erreur. 

Caractères  microscopiques.  — Le  lymphosarcome  est 
constitué  par  une  trame  conjonctive  l'ormant  un  réseau 
<lans  les  mailles  duquel  sont  logées  de  grosses  cellules 
d’a|)parence  sarcomateuse. 

Origine  et  évolution.  — Le  lynii)liosarcome  du  médias- 
tiii  aulérieur  peut  avoir  une  origine  ganglionnaire  ou 
une  origine  thymique.  Vincolution  néoplasique  du  thymus 
ou  de  scs  vestiges  est  susceplil)lc  de  donner  naissance  à 
un  lymphadénome  ou  à un  lymphosarcome,  .l'ai  plusieurs 
fois  rencontré  des  vestiges  de  thymus  chez  des  bovi- 
dés âgés,  si  bien  qu’il  est  logique  d’incriminer  ces  ves- 
tiges dans  certains  cas.  Le  lymphosarcome  présente 
l’évolution  d’une  tumeur  maligne.  Il  détermine  la  ca- 
chexie progressive  et  donne  naissance  à des  foyers  mé- 
tastatiques dans  les  divers  viscères,  les  muscles  et  le 
péritoine. 

III.  — EXDOTIIÉLIOMES.  — EIIOLESTÉATOMES 

Los  cndothéliornes  sont  des  tumeurs  'dérivant  de  la 
prolifération  des  cellules  endothéliales. 

Les  endothéliums  des  séreuses,  des  vaisseau.v  sanguins 
ou  lymphatiques,  certains  revêtements  endothélif ormes  du 
tissu  conjonctif  peuvent  les  engendrer. 

A ce  groupe  néoplasique  appartiennent  les  sarcomes 
angiolithiques  de  Cornil  et  Banvier,  les  psammomes  de 
A'irchow,  les  cholestéatomes  de  Müilcr,  certaines  tumeurs 
'perlées  et  les  épithéliomas  des  séreuses  de  Bohin. 

Eiidolltélioiiies  <les  »é  1*611.^0. s.  — Ils  se  dévcloppcnl 
au  niveau  de  \a  plèvre,  du  péritoine.  Schindelka,  Viaud  et 
Montané  en  ont  publié  des  observations  chez  le  chevn!. 
Ces  tumeurs  sont  constituées  par  des  petits  globes  arromlis 
ou  ovales,  d’un  gris  jaiiniUre,  de  consistance  légèrement 
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lenno,  de  la  grosseur  d’un  pois,  d’un  grain  de  chènevis 
ou  plus  pctiLs,  séniles  ou  pédicnlés. 

Les  cndoLhélioines  siègent  encore  au  niveau  de  Vara- 
chnoklo. 

Caractères  microscopiques.  — Dans  les  préparations 
mieroscopi([iies  d’un  endotliéliome  pleural  ou  péritonéal, 
on  aperçoit  une  charpente  conjonctivo-vasculaire  soute- 
nant des  flots  arrondis  de  celhdes  endothéliales  aplaties, 
disposées  conceniriquement  et  imbriquées  les  unes  sur  les 
autres,  a la  manière  des  élénicnts  d’un  globe  épidermique 
d’épithélioma  pavimenteux.  Ces  glohes  endothéliaux  sont 
encore  appelés  perles.  A côté  de  ces  formations  perlées, 
on  observe  des  cellules  endothéliales  dilliciles  à difl’éren- 
cier  des  cellules  conjonctivesjeunes,  disposées  sans  ordre  ou 
en  traînées  au  sein  de  la  trame  conjonctive  lâche. 

Les  psammomes  de  Virchow  sont  considérés  comme  des 
endothéliomes  dérivant  soit  des  cellules  endothéliales  do- 
1 atcichnoide,  soit  de  l’endothélium  des  vaisseaux. 


Les  psammomes  (?dij.;j.oç,  grain  de  sable)  sont  ces  endo- 
théliomes calcifiés.  Ils  siègent  sur  Varachnoïde  et  les  plexus 
choroïdes.  Ils  sont  formés  par  des  petits  grains  arrondis, 

d’un  gris  jaunâtre,  très  durs,  comparables  à des  grains  de 
sable. 


Histologiquement,  ces  grains  sont  des  perles  endothé- 
liales atteintes  de  calcification. 

Eiidotliélionies  des  revêtements  eiidothéli- 
formes  (cliolestéatonies;.  — Le  !)■■  L.  Dor,  chez 
1 homme,  et  moi-même,  chez  les  animaux,  nous  avons 
établi  l’existence  do  deux  espèces  de  cholestéatomes  ; le 
cholcstéatome  massif  et  le  cholestcatome  perlé.  Nous  consi- 
«lérons  les  cholestéatomes  comme  des  endothéliomes  cholcs- 
téariques. 

Cholcstéatome  massif.  — Cette  forme  constitue  le 
cholestéalome  banal  et  a pour  siège  de  prédilection  lesplc- 
xuschoroïdos  cérébraux  et  cérébelleux  du  c/iei-fl/ (tig.  87). 
Van  der  Kolk  a observé  le  cholestéatome  chez  le  porc. 
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Dans  les  ventricules  latéraux,  la  lésion  est  souvent  bila- 
térale et  alors  les  deux  cholestéatomes  sont  inégaux  en 
volume  ou  sensiblement  égaux.  Ce  volume  peut  atteindre 
celui  d’un  œuf  de  pigeon  (Dunker),  d une  noix  (Poutrain), 
ou  d’un  œuf  d'oie  (Kckards). 


Fijj.  81.  — Cholestcalome  massif  des  |)lexus  choroïdes  céiThraux 
chez  le  cheval. 

Les  cholestéatomes  forment  des  tumeurs  arrondies, 
ovalaires,  allongées,  quelipiel'ois  légèrement  aplaties,  de 
coloration  générale  jaiinAtre  et  parfois  d’un  rouge  violacé 
par  suite  d'arborisations  vasculaires.  Leur  surface  peut 
cire  lisse,  mais  elle  est  souvent  granuleuse  et  mùriforme 
[)ar  suite  de  l’existence  de  grains  d'un  gris  jaunAtre  à 
rellets  nacrés  et  scintillants  comme  des  cristaux  de  mica. 
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Los  grains  sont  iorinôs  par  des  amas  do  ci'istaux  de 
cholcslérine. 

La  consistance  des  cliolestéalomcs  est  assez  ierme. 
quelquelois  un  peu  jjAteuse.  Ces  tumeurs  renferment  40  à 
50  p.  100  de  cliolcstérinc. 

Dans  certains  cas,  sous  l’intlucnce  de  Vœdème  des  plexus 
clioroïdes,  ceux-ci  se  gonflent,  prennent  une  teinte  citrine; 
elles  sont  de  consistance  molle  et  ressemblent  à une  jjetite 
limace.  Cette  lésion  no  doit  pas  être  confondue  avec  le 
cbolestéatome. 


Caractères  microscopiques.  — En  1003,  j'ai  attiré 
1 attention  des  vétérinaires  sur  la  structure  particulière  de 
cette  tumeur,  que  je  considère  comme  tout  à fait  caracté- 
ristique. Le  cbolestéatome  massif  est  constitué  par  des 
systèmes  de  travées  et  de  fentes  ou  lacunes  allongées  et 
étroites.  Tel  est  le  stroma  du  néoplasme.  Ces  systèmes 
sont  plus  ou  moins  polygonaux,  et  quelques-uns  présentent 
une  structure  massive  ou  une  ébauche  de  dispositif  lacu- 
naire. Les  fentes  et  les  travées  de  chaque  système  sont 
plus  ou  moins  parallèles  et  les  systèmes  de  fentes  sont 
orientés  dans  des  directions  opposées  les  unes  aux  autres. 
Les  travées  présentent  une  ajiparence  fibroïde  et  leurs 
extrémités  s’élargissent  souvent  en  une  sorte  de  jiied. 

Certaines  travées  ne  traversent  pas  complètement 
leur  système  et  se  terminent  vers  le  centre  de  celui-ci,  en 
s etfilant.  Entre  les  divers  systèmes,  on  aperçoit  un  certain 
nombre  de  vaisseaux  sanguins  importants. 

Le  centre  de  la  plupart  des  systèmes  renferme  des 
amas  de  cristaux  de  cholestcrinc  au  niveau  desquels  les 
travées  sont  vitreuses  et  paraissent  avoir  éprouvé  une 
sorte  (le  fonte.  Los  cristaux  sont  logés  dans  les  fentes. 
Certaines  fentes  contiennent  des  cellules  endothêliformcs 
polyédriques  ou  vésiculeuses,  claires,  réfringentes,  se  eolo- 
rant  peu  ou  pas  et  paraissant  imprégnées  de  cholestérine 
qui  leur  commuuique  un  éclat  gras  spécial. 

le  cholestéatomc  paraît  dériver  des  cellules  endothéli- 
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formes  Inpissanl  les  tibrilles  conjonctives  entrecroisées 
(les  espaces  sous-araclmokliens.  11  s’agit  d’un  cmlothcUomc 
interfaticicvlaire  et  cholestéarique. 

Cholestéatoiuc  perlé.  — Je  l’ai  observé  et  décril 
dans  les  ;:)/c.TUs  choroïdes  cérébelleux  d’un  chevnl  âgé.  .Ils 
rappellent  les  psauunomes.inais  n’ont  pas  leur  consistance 
pierreuse.  Les  plexus  étaient  hypertrophiés,  de  consistance 
molle  et  l’on  y remarquait  plusieurs  petits  yruins  arrondis. 
grisAtres,  d’une  consistance  légèrement  ferme,  et  dont  la 
grosseur  était  inférieure  à celle  d’une  tête  d’é[)ingle. 

Caractères  microscopiques.  — Les  grains  endothéliaux 
sont  constitués  par  des  cellules  endothéliales  aplaties  et 
imbriquées  les  unes  sur  les  autres.  Ces  perles  ont  une 
structure  lamelleusc  accusée  et  un  éclat  spécial.  Les 
noyaux  des  cellules  .sont  invisibles.  Dans  ces  perles,  on  a 
observé,  chez  riiomme,  des  cristaux  de  cholestérine. 

Un  grain  endothélial  en  voie  d’évolution  était  constitué 
par  des  cellules  endolhéliales  à noyaux  nets  et  disposées 
concentriquement. 

Les  cholcstéatomes  perlés  dériveraierd,  d'après  le 
D*"  ].,.  Dor,  des  cellules  endothéliales  des  bourgeons  de  tissu 
sous-arachnoïdien  intra-dure-mérien. 

I.,es  cholestéatomes  présentent  un  accroissement  lent. 
Lorsipie  le  volume  de  ces  tumeurs  atteint  celui  d’un  œuf 
de  pigeon,  on  observe  des  symptômes  nerveux,  l'immo- 
bilité,  et  la  mort  peut  en  être  la  consécpience. 

Endolliélionics  d'ori}»ine  vasculaire.  — Suivant 
(ju’il  s’agit  des  vaisseaux  sanguins  ou  des  vaisseaux  lym- 
phatiques, on  distingue  les  hémangio-endothéliomcs  et  les 
lymphendolhéliomcs.  Ces  tumeurs  sont  peu  connues. 

Liénaux  a publié  deux  cas  d’endothéliome  dans  larégion 
[larotidicnnc  du  chien.  L’auteur  en  fait  des  hémangio- 
endothéliomes.  Ces  tumeurs  foi'inen.t  des  nodules  blan- 
chA  très,  à surface  bosselée,  bien  délimitée.  Sur  unesurfacc 
de  section,  on  remarque  la  présencede  lobules blancliAtres 
unis  par  une  trame  conjonclive. 
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Jlislolog-iqiieincnl,,  ces  liiniciirs  sont  formées  par  des 
ilôts  et  (les  cordons  cellulaires  plongés  dans  un  stroma 
conjonclil.  Liénaux  dit  même  avoir  constaté  la  midtipli- 
cation  des  cellides  endothéliales  dans  les  vaisseaux  san- 
guins. La  prolifération  se  ferait  de  dedans  en  dehors,  et 
aboutirait  aux  îlots  cellulaires  signalés. 

Lnlin,  Krompecher  sotdient  que  les  sarcomes  ne  seraient 
que  des  Ivmphendothéliomes, 

1 U meurs  perlées.  — A projjos  des  endothéliomes,  il 
me  reste  à laire  remarquer  que  sous  le  nom  de  tmneurs 
perlées,  on  cxinlond,  chezldiomme,  des  endothéliomes  purs, 
des  endothéliomes  cholestéariques  et  répithéliome  perlé. 

IV.  — MYXOMES 

Le  mjxome  est  un  néoplasme  dont  la  structure  rappelle 
celle  du  tissu  conjonctif  jeune  au  stade  myxo-formatif.  11 
est  pur  ou  associé  à d’autres  types  néoplasiques. 


A.ikHiETHs.  — Mjfxome  ]nir  ; Myxome  a fibres  élastiques  ; 
Myxome  lipomateux  ; Myxome  mélanique. 

My.xome  pur.  C’est  une  tumeur  molle,  tremblo- 
tante. Sur  une  coiqie,  le  tissu  apparaît  d’uu  gris  hlanchAtrc 
et  très  riche  en  suc  : on  y aperçoit  aussi  des  vaisseaux 
sanguins  et  parfois  des  ecchymoses. 
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Caractères  microscopiques.  — Une  cliarpenle  conjonc- 
livo  délicate  renrermanl  des  vaisseaux  sanguins  divise  le 
tissu  myxomateux  en  petits  territoires  irréguliers.  Ceux-ci 
sont  iorinés  par  des  cellules  conjonctives  jeunes,  arrondies, 
rusirorines,  triangulaires  ou  rameuses,  indépendantes  ou. 
anastomotiques,  et  baignant  dans  une  substance  fonda- 
mentale liquiile.  abondante  et  riche  en  mucine,  l’armi  ces 
cellules,  il  existe  de  rares  libres  conjonctives  et  des  capil- 
laires sanguins  (lig.  81). 

Myxome  î\  fibres  élasti<(ues.  — Les  caractères 
macroscopiques  sont  analogues  à ceux  de  la  variété  précé- 
dente. La  [uirticularité 
histologique  à signaler 
consiste  dans  la  pré- 
sence de  libres  élasti- 
(pies  intriquées  dans  le 
réticulum  cellulaire. 

Myxome  lipoma- 
teux.  — Le  tissu  de 
ce  myxome  présente 
une  coloration  légère- 
ment jaunâtre  et  sa 
surl'ace  de  section  est 
onctueuse. 

Caractères  microsco- 
piques. — l’armiles  cel- 
lules myxomateusesonli- 
naires,  on  rencontre  des 
cellules  adii)euses  isolées  ou  groupées  en  lobules  (fig.  83), 

Myxome  mélani<]uc.  — Cette  tumeur  est  noirâtre 
mais  on  voit  souvent  des  marbrures  grisâtres  correspon- 
dant à des  portions  peu  ou  pas  mélani(pies. 

Caractères  microscopiques.  — 11  s'agit  d'un  myxome 
pur  dont  lescelbdes  ont  leur  protoplasma  plus  ou  moins 
chargé  de  granulations  [)igmentaires  brunes  ou  noires  de 
mélanine. 


Fig.  83.  — Myxome  lipoin;iteux  (d’après 
Cornil  et  Ranvier). 
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[.CS  variélés  de  myxome  sont  qiiclquelbis  lùlawjicc- 
lasiques  ou  an(jiomaiu(lcs. 

Métainoi-pliosc»»  ro^jçressivcs  des  myxomes. 


-sf 


F'ig.  84.  — Tumeur  juiroslale,  gencive  du  chien. 

1,  r,  figure.s  kai'yokiiiétiques  ; 2,  synciUuni  et  cellules  étoilées. 

— Llles  consistent  dans  la  (Icgéncrcsecncc  graisseuse  et  la 
dégénérescence  niucjueiisc. 

Sîèîjfe  et  évolution  des  myxomes.  — Les  myxomes 
SC  développent  sur  les  muqueuses  où  ils  se  pédiculisent  et 
sont  eonlondus  en  clinique,  sous  le  nom  de  polypes,  avec 
d autres  lumeurs.  Ainsi,  ils  ne  sont  pas  rares  tlans  les  cavi- 
tés nasales.  On  les  rencontre  encore  dans  le  cliorion  de  la 
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vache  (Ch.  Moml),  mi  niveau  du  cœur  (Lamie),  de  la  ma- 
melle de  la  chienne,  de  la  région  dorso-lombaire  du  chien 
(Scotlié),  des  sinus  chez  le  cheval  et  les  bovidés,  .lalabcrt 
cl  P.  Leblanc  ont  publié  un  cas  de  myxome  mélanique 
chez  une  vache.  J’ai  observé  un  myxome  hpomateux  de  la 
mamelle  chez  la  chienne.  Bourg  a signalé  deux  myxomes 
symétriques  sur  le  garrot  d’un  bœiit. 

Chez  les  bovidés,  on  trouve  parfois  sur  les  nerfs,  des 
myxomes  vmltiplcs  disposés  de  distance  en  distance  snr 
leur  trajet.  Ces  lésions  constituent  des  'pseudo-nevromes 
(page  3t)3) . 

Les  myxomes  sont  des  tumeurs  bénignes.  Leur  gra\ile 
ne  saurait  provenir  que  de  leur  siège  {cavités  nasales, 
sinus,  pharynx). 

Tuincui-s  pai-ostales.—  11  existe  un  genre  de  tumeur 

parostale  dont  la  structure  microscopique  rappelle  par  places 

celles  d’un  myxome,  tandis  qu’en  certains  points,  on  re- 
marque une  sorte  de  syncitium  (fig.  Bi).  Cette  slruclureest 
bien  particulière,  et  je  1 ai  observée  chez  le  chien,  dans 
une  tumeur  du  bord  alvéolaire  du  maxillaire  supci  iew . 

Le  nom  de  syncitio-myxome  pourrait  leur  être  appliqué. 
La  figure  84  en  reproduit  la  physionomie  histologique. 

.M.  Cadéac  et  moi-même,  nous  avons  retrouve  ce 
néoplasme  chez  un  cheval,  au  niveau  de  la  méchoirc  inlé- 
rieurc. 

V.  — FIBROMES 

Les  tumeurs  constituées  par  des  tissus  fibreux  néoformés 
portent  le  nom  de  fibromes. 

Le  fibrome  est  pur  ou  associé  à une  autre  espèce  néopla- 
sique. 

Vaiuétés.  — Fibromes  fascicules  ; Fibromes  lamelleux  ou 
cornéens. 

Fibromes  fasciciilés.  — Ces  tumeurs  sont  globu- 
leuses, arrondies,  ovoïdes  ou  hémisphériques,  dures,  ses- 
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silos  OU  pédioulées.  J^cs  fibromes  l'asciculcs  sont  nettemonl, 
circonscrils,  et  leur  surlace  est  lisse. 

Sur  une  coupe,  le  (issu  a[)paraît  blancbàlre,  nacré  ou 
blanc  jaunâtre,  et  il  se  soulève  en  totalité  ou  par  places,  en 
lormantdes  saillies  mamelonnées.  Cette  lobulation  cons- 
titue un  caractère  macroscopique  dont  la  valeur  est  très 
importante.  La  coupe  du  fibrome  est  sèche  et  le  tissu  paraît 
très  pauvre  on  vaisseaux  sanguins. 

^ Les  li bromes  sous-cutanés  ne  tardent  pas  à déteianiner 
1 ulcération  de  la  peau.  Au  niveau  des  muqueuses,  ils  se 
])édiculisent  et  s’ulcèrent  souvent. 

Le  fibrome  est  généralement  unique.  Cependant,  dans 
certains  cas,  les  fibromes  sont  multiples  (Cadiot).  J’ai 
observé  sur  l’utérus  d’une  chienne,  trois  fibromes  fasciculés 
indépendants  et  assez  éloignés  les  uns  des  autres. 

Caractères  microscopiques.  — Un  fibrome  fascicidé  est 
constitué  par  des  faisceaux  conjonctifs  ondulés  et  disposés 
dune  manière  plus  ou  moins  irrégulière,  s'entre-croisant 
dans  diverses  directions.  Entre  les  faisceaux,  il  existe  des 
cellules  conjonctives  plates.  Les  parties  jeunes  sont  for- 
mées par  dos  cellules  conjonctives  fusiformes.  Les  vais- 
seaux sanguins  sont  peu  nombreux. 

Siège  et  évolution.  — Les  fibromes  fasciculés  sont  fré- 
quents au  niveau  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  ou  sous- 
muqueux,  du  derme,  des  glandes  (mamelle,  ovaire).  Us 
ne  sont  pas  rares  dans  l’utérus  de  la  vaehe.  Les  fibromes 
utérins  sont  beaucoup  plus  rares  chez  la  chienne.  Le 
volume  de  ces  tumeurs  peut  devenir  considérable.  Les 
fibromes  peuvent  être  infectés  et  devenir  végétants  On 
observe  encore  des  fibromes  fasciculés  multiples  sur  le 
trajet  des  nerfs,  chez  bovidés  {\oy . Nevromes). 

A la  suite  de  l’application  du  feu  ou  de  pommades 
irritantes  sur  la  peau,  à la  suite  de  plaies,  on  observe  le 
develop])cment  de  productions  fibromateuses,  fl  ne  s’a-it 
pas  la  de  véritables  fibromes,  mais  do  tissus  inllamimi- 
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Les  ril)i'omcs  rascioiilés  sont  des  tumeurs  bénignes  , ils 
ne  se  généralisent  jamais. 

Fil>i-<uiie>s  lainclleux.  — Cornii  et  Ranvier  ont  décrit 
sous  ce  nom.  des  néol'orinations  libreuses  observées  sur  les 
séi'cuses  et  notamment  sur  le  loic  et  la  rate.  t<cs  lésions 
sont  banales  cbez  les  chevaux  Agés,  au  niveau  du  foie,  au 
niveau  duquel  elles  sont  encore  connues  sous  le  nom  de 
perihepatUe  chronique.  Elles  sont  constituées  par  des  pla- 
ques blanchâtres,  opalescentes  ou  opaques,  à contour  plus 
ou  moins  irrégulier.  Leur  surface  est  lisse  cl  polie,  ou  donne 
insertion  à des  franges  fibreuses.  Ces  productions  consti- 
tuent des  trouvailles  d'autopsie.  11  ne  s'agit  nullement  de 
tumeurs. 

Caractères  microscopiques.  — Les  [ilaques  libromateuscs 
sont  formées  par  des  lames  conjonctives  parallèles,  entre 
lesquelles  sont  placées  des  cellules  lixcsaplaties.  On  y ren- 
contre quelques  vaisseaux  sanguins. 

Altérations  nutritives  des  libronics.  — Les 
fibromes  fasciculés  peuvent  devenir  le  siège  de  diverses 
métamorphoses  : 

•1°  Dé(jénêrcsccnce  muqueuse.  — Cette  altération  est  Iré- 
quenteau  centre  îles  fibromes  volumineux. 

2°  Üéqénéreseence  graisseuse.  — Elle  n’est  pas  très  rare. 
I.cs  foyers  de  dégénérescence  graisseuse  sont  jaunâtres  et 
ramollis. 

Infiltration  ealcaire.  — Les  parties  calcifiées  sont  opa- 
ques et  très  dures. 

.i°  Œdème  {Fibrome  molluscoide).  — Le  fibrome  atteint 
d’œdème  est  très  riche  en  suc,  mou,  tremblotant  et  trans- 
lucide. 

VI.  — LIPO.MES 

Ces  tumeurs,  encore  appelés  adipomes  par  Cruveilbier. 
sont  composées  de  tissu  adipeux. 

Vahiktks.  — Lipome  pur;  Lipome  ftbreux  ; Lipome  my.ro- 
mateux;  Lipomes  télangiectasiques. 
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l.ljioiiic  pur.  — (Jrnéraloment  bien  circonscrits,  les 
lipomes  ont  une  lorine  globuleuse  ou  ovalaire  et  leur  sur- 
lace est  régulière.  Leslipoines  dupériloine  sont  sessiles  ou 
pédicules.  Le  pédicule  de  ces  lipomes  péritonéaux  j)Out  se 
romj)re  par  torsion  progressive  et  les  tumeurs  deviennent 
libres  {lipomes  libres  de  la  cavité  abdominale). 

Très  rarement  le  lipome  inliltreles  tissus  à la  manière 
d un  néoplasme  malin  (observation  (rilendrickx). 

Le  volume  des  lipomes  varie  beaucoup.  Ileudrickx  a 

observé  un  lipome  du  poids  de  42  kilogrammes  chez  un 
■cheval. 

^ Le  lipome  présente  une  consistance  élastique  ; la  colo- 
ration de  son  tissu  varie  avec  les  espèces  animales  : chez 
le  cheval  Vdne,  les  lipomes  sont  jaunâtres;  chez  le  chien. 
ds  sont  blancbiUres. 

La  surlace  de  section  est  lisse  ou  présente  une  ébauche 
de  lobulation.  Placée  dans  Peau,  la  tumeur  surnage.  Le 
tissu  néoplasique  tache  le  papier.  Je  recommande  ces  deux 

< erniers  caractères  empiriques  qui  m’ont  quclquelbis  été 
utiles. 

Caractères  microscopiques.  - La  tumeur  est  constituée 
par  des  lobulesadipcux  de  dimensions  variables,  unisparune 

rame  de  tissu  conjonctiflàclie  renlermant  des  vaisseaux 
sanguins.  Les  cellules  adipeuses  sont  plus  volumineuses  qu'à 
letat  normal  (lig.  8n).  Dans  les  travées  conjonctives,  il 
existe  parlois  des  maslzellen. 

Li|».mc  fibreux.  - Celle  variélé  ne  présenle,  comme 
pai  liciilanle,  ,|u  une  consisliince  plus  ferme  que  eelie  du 
lipome  pur. 

llistologi(|uemeuL  les  travées  eonjonctives  sont  très 
devcloiipécs. 

Li|>..mc  i«,yxonmleux.  _ Ce  lipome  est  très  mou. 
tiemblotiint  et  légèrement  Iranslucide. 

.\u  microscope,  on  constate  dans  les  coupes  la  présence 
dejoyers  myxou, aïeux  disséminées  dans  le  tissu  a, II- 
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Lipomes  télanj^iectasiques.  — Dans  ccs  lorniçs, 
les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés. 

Lorsque  le  nombre  de  ces  vaisseaux  est  très  grand,  on  a 

un  ang io-lipome . 

Modilications  réjïressives  des  lipomes.  — 1°  lk‘- 


gcnércscence  graisseuse.  On  l'observe  surtout  dans  \csUpomes 
pédicules  du  péritoine,  dans  les  cas  de  torsion  du  pédicule. 
Les  cellules  adipeuses  subissent  la  dégénérescence  grais- 
seuse et  la  désintégration,  si  bien  (pie  la  tumeur  se  ramollit. 

2°  luftllralion  calcaire.  — La  calcification  frappe  les 
lipomes  libres  qui  deviennent  très  durs  {lipome  calcifié). 

30  Œdème.  — C’est  une  complication  de  la  torsion  du 
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pédicule  des  lipomes  pédicules.  La  tumeur  présente  l’ap- 
parence d’une  vessie  fluctuante,  translucide,  citrine. 

Ori}*iue,  siège  et  évolution  des  lipomes.  — Les 
lipomes  paraissent  avoir  une  origine  traumatique.  Les 
lipomes  de  la  mamelle  s’y  développeraient  facilement, 
i»arce  que  la  glande  par  sa  situation  est  très  exposée  à des 
traumatisme  répétés.  Cdiez  l’homme,  il  existe  des  lipomes 
professionnels.  On  les  observe  ainsi,  au  niveau  de  la  niapie 
chez  les  porte-faix,  à la  région  lombo-sacrée  chez  les  in- 
dividus  porteurs  de  bandage,  etc.  Cette  étiologie  n’explique 
nullement  les  lipomes  péritonéaux  si  fréquents  chez  les 
solipèdes. 

Les  lipomes  siègent  encore  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané. 

Les  angio-iipomes  ne  sont  pas  très  rares  dans  le  tissu 
conjonctif  pelvien  de  la  chienne.  G.  Petit  en  a publié  un 
cas.  J’ai  observé  un  cas  analogue  également  chez  une 
chienne. 

i^es  lipomes  sont  des  tumeurs  ècji/paci'.  Les  lipomes  pédi- 
culés  du  mésentère  sont  graves,  car  ils  peuventdéterminer 
V étranglement  de  l’intestin. 

llendrickx  a signalé,  chez  un  cheval,  un  cas  de  lipome 
diffus.  La  tumeur  avait  envahi  les  espaces  intermusculaires 
du  flanc  droit,  si  bien  qu'il  fut  impossible  d'en  pratiquer 
l’ablation.  11  est  évident  que  le  pronostic  de  ces  cas  est 
très  grave. 

'II-  — CHONDROMES 

Ces  tumeurs,  encore  appelées  enchondromes,  sont  cons- 
tituées par  du  tissu  cartilagineux  nouveau.  Les  chondromes 
sont  purs  ou  mixtes,  c’est-à-dire  associés  à une  autre 
espèce  néoplasique. 

On  rencontre  dans  un  chondrome  l’une  des  variétés  his- 
tologiques du  tissu  cartilagineux,  sauf  le  cartilage  élastique. 

Les  vaisseaux  sanguins  envahissent  parfois  et  vascula- 
riseiit  la  partie  centrale  du  choudrome  et  substituent  au 


ciionduomp:  hyalin. 


3:0 

tissu  carlilagiaeuN  une  sorte  de  moelle  osseuse  {chondrome 
médulliaé). 

Vaiuktks.  — Chondrome  hyalin  ; Chondrome  fibreux  ou 
fihro-chondrome  ; Chondrome  ossifiant  ou  ostcoide. 


Fig.  80.  — Cliondronic  hyalin,  humérus  du  chat. 

Choiidroine  hyalin. — Dans  eertains  cas,  la  surlace 
du  cliontlrome  esl  bosselée.  Les  bosselures  correspondent 
à la  division  du  néoplasme  en  lobules  séparés  par  des  tra- 
vées de  tissu  conjonrlif  (chondrome  lobule).  D’aidres  lois, 
la  surface  du  cbomlrome  est  à itcuprès  régulière  cl  oncap- 
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siiléo.  Knfin,  les  Jiuiilcs  .lu  néoi.lasinc  j.cuvent  être  mal 
indi.iuées.  Dans  ce  (lornior  cas  {chondrome  malin),  il  s’a^u’l 
(lune  lorme  embryonnaire,  qui,  macroscopiquement  ne 
presenle  guère  les  caractères  .lu  tissu  cartilagineux. 

Le  tissu  (run  chondrome  lijalin  est  absolument caraclèris- 
liquo  dans  la  plupart  dos  cas  ; on  aperçoit  sur  la  coupe, 
des  îlots  de  tissu  cartilagineux,  d’un  blanc  bleiultrc.  idus 
ou  moins  translucides,  et  de  consistance  lerme. 

Le  ebondrome  malin  est  moins  résistant,  friable. 

Caractères  microscopiques.  - Les  ebondromes  bvalins 
sont  constitués  j.ar  des  lobules  de  tissu  cartilagdneux 
iijalin,  arrondis  ou  irréguliers,  séparés  par  des  travées  .le 
tissu  conjonctif  adulte  ou  Jeune.  Les  cellulescartilagineuses 
( 0 c.es  lobules  sont  quelquefois  volumineuses.  Chez  l’iiomme 
dans  les  adéno-chondromes  de  la  parotide,  on  a décrit  .les’ 
cellules  cartilagineuses  ramifiées.  Ce  type  cellulaire  existe 
aussi  chez  les  animaux,  car  je  l’ai  rencontré  dans  un 
üdeno-chomlrome  lobidé  <lc  la  mamelle,  chez  la  chienne. 

Lorsqu  i]  s’agit  d'nn  chondrome  malin,  les  cellules  carti- 
agineiises  des  zones  péripbéri.pies  appartiennent  au  Iviie 
embryonnaire  et  ressemblent  beaucoup  à .les  cellules  sar- 
comateuses. Ces  zones  deviennent  le  point  de  départ  de  la 
(jenerahsatton  de  la  tumeur,  car  il  est  clair  que  les  cellules 
caiti  agineiiscs  emjirisonnées  dansla  ebondrinc  ne  peuvent 
pénétrer  dans  les  vaisseaux.  Les  jdaques  cartilagineuses  ne 
len  ciment,  duicstc,  pas  de  vaisseaux.  Ceux-ci  sont  situés 
Clans  ta  charpente  conjonctive  (tig.  8(1). 

Lesiiodu/c.s  .vccoin/aim-dc  généralisation  sont  constitués 
smvant  leur  âge,  par  .les  eellules  carlilagincuses  embryon- 
naires ou  en  partie  par  du  tissu  cartilagineux  hyalin 
adulte,  normal  ou  calcilîé. 

C'‘®»‘«'-«»'enbreiix.-Lescaractèresmacroscoi)iqucs 

' e cette  cariete  sont  analogues  à ceux  .lu  chondrome 

l'issu '=‘*1  l'Iusdm-e.plus  pauvre  en 
lissu  cartilagineux  et  nettement  librciise. 

Caractères  microscopiques.  - On  remarque  la  i.réscnce 
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(l’une  li-ainc  conjonctive  oulil)rciisc  1res  développée  enser- 
rant de  maigres  îlots  cartilagineux. 

Choiuli-onie  o«téoiMe.  -Ce  chondrome  présente  une 
consistance  très  dure  et,  sur  sa  surlacc  de  section,  on  aper- 
çoit des  :;oue.s  o.s.sf/’orme.s’. 

Caractères  microscopiques.  — Les  zones  ossilormes  sont 
constituées  par  des  travées  de  tissu  ostéoïde  ou  des  parties 

cartilagineuses  calcinées. 

Le  reste  du  néoplasme  présente  les  caractères  du  chon- 
drome hyalin. 

MoUiücaüoiis  régressives  «les  ehomlronies. 

■1«  Dégéncrcscence  muqueuse.  — L’altération  porte  sur  les 
cellules  cartilagineuses  et  la  substance  fondamentale.  Les 
capsules  disparaissent,  le  protoplasma  des  cellules  desient 
rél'ringcnt  et  scmhlc  avoir  subi  une  sorte  de  fonte,  tandis 
que  les  noyaux  deviennent  plus  ou  moins  invisibles.  La 
chondrinc  se  liquéfie  et  présente  parfois  un  aspect  réticulé. 
Cette  dégénérescence  n’est  pas  rare  et  elle  n’est  appréciable 
souvent  que  dans  les  préparations  microscopiques. 

2°  Dégénérescence  graisseuse.  — Elle  n est  pas  rare. 

Infiltration  calcaire.  — • Les  jiortions  calcifiées  d un 
chondrome  présentent  une  consistance  très  dure  et  elles 
sont  oiiaipics.  Les  dépôts  calcaires  sont  situés  dans  la  siib- 
stance  fondamentale  et  dans  les  cellules. 

Siège,  origine  et  évolution  des  chomlroines.  — 
Les  chondromes  ne  sont  pas  rares  chez  la  chienne,  en  pai- 
ticulier,au  niveau  de  la  mamelle.  Dans  ce  cas,  le  chondrome 
u'est  généralement  [las  pur,  mais  associé  à un  adénome 
{adéno-chondrome).  Ce  sont  alors  des  tumeurs  mixtes. 

Les  chondromes  malins  siègent  le  plus  souvent  sur  les 
os.  Ils  ont  été  observés  au  niveau  du  scapulum,  avec  géné- 
ralisation, chez  le  chut  (Mencioni).  de  l'intestin  grêle,  avec 
généralisation,  chez  le  chien  (G.  Petit),  du  cæcum,  chez  le 
cheval  (Cadéac);  au  niveau  du  cou,  chez  la  rac/ye  (Morot). 
.l’ai  constaté  un  cas  de  chondrome  malin,  sur  Vhumérus 
d'un  chat,  avec  généralisation,  deux  autres  cas  au  niveau 
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ilcioccipUat,  chez  le  chien,  et  un  qnalnèine,au  niveau  de 
la  purotidc,  chez  le  chion. 

Tous  les  choudroiues  iTout  certainement  pas  la  même 
origine.  Quelques-uns  paraissent  avoir  une  origine  congé- 
nitale. Ainsi,  les  chondromes  du  cou  et  certains  chondromes 
de  la  parotide  dérivent  prohahlement  de  débris  fœtaux  des 
cart liages  branchiaux. 

Les  chondromes  qm  se  dévelopjient  sur  les  os  semblent 
provenir  de  résidus  cartilagineux  de  l’ossification  cnchon- 
drale. 

Quant  aux  chondromes  de  l’intestin,  de  la  mamelle  du 
testicule,  on  peut  faire  intervenir  la  métaplasie  des  celhiles 
conjonctives  en  cellules  cartilagineuses,  pour  en  expliquer 
ia  lormation. 

Les  chondromes  malins  se  comportent  à la  manière  d’un 
cancer:  Ils  segénéralisent le  plus  souvent  dans  le  poumon. 

-a  plupart  des  adéno-chondromes  ne  présentent  pas 
cette  évolution.  ^ 

VIII.  — OSTKO.MES 

Ces  néoplasmes  sont  formés  par  dn  tissu  osseux  de  nom 
xe  e lormation.  Ils  sont  cxlrénieincnl  rares.  Il  faut  en 

effet  exclure  desostéomes,  diverses  néoformations  osléoïdes 
auxquelles  les  cliniciens  ont  à tort  appliqué  le  nom  d'os- 
teomes.  Les  exostoses,  les  ossi/ications  scniles  de  divers 
cartilages,  les  productions  ostéoïdes  observées  dans  cer- 
taines tumeurs  n’ont  rien  à voir  avec  les  ostéomes.  11  en 
est  de  meme  delà  transformation  ostéoïde  des  aponevrose.s. 
appelée  a tort  ostéome  des  aponévroses. 

I)  apres  la  variété  histologique  du  tissu  osseux  rencontrée 
<lans  les  ostéomes,  Cornil  et  Hanvier  distinguent  des 

Hans  la  littérature  vétérinaire,  il  existe  de  rares  ohser- 
ations  se  rapportant  à ces  tumeurs  et  encore,  ne  s'an-it-il 
nas  toujours  d osteomes  vrais.  ° 
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Mollfim  a ol)servé,  chez  un  bœuf,  des  osLéomcs  mul- 
tiples du  crâne.  U existait  une  tuineur  osseuse  dans  le 
sinus  maxillaire  gauche  et  elle  avait  envahi  lafuivité  orbi- 
taire ; un  ostéome  plus  petit  siégeait  dans  le  sinus  maxil- 
laire droit.  Dix  autres  ostéomes  existaient  en  divers  points 
du  crâne  et  il  y en  avait  un  sur  le  corps  du  maxillaire.  Ce 
dernier  ostéome  était  dcntüere.  Ces  tumeurs  étaientcons- 
tituées  par  du  tissu  osseux  spongieux  ou  eburné.  llardtl  a 
signalé  un  cas  d’ostéome  du  cornillon. 

.T'ai  observé  un  ostéome  spongieux  dans  la  cavité  nasale 
droite  chez  une  Jument  âgée  de  deux  ans.  La  tumeur  était 
constituée  par  du  tissu  osseux  spongieux  en  ostéogenèse. 
11  s’agissait  incontestablement  d’nn  ostéome  vrai. 

.le  rappelle  que,  d’après  Duplay  et  Reclus,  les  vrais  ostéo- 
mes sont  ceux  des  fosses  nasales  et  des  sinus. 

Coremans  a publié  un  cas  d'ostéome  spongieux  du  pou- 
mon, chez  un  bœuf.  La  tumeur,  du  volume  du  poing,  avait 
une  structure  ossiforme  et  spongieuse.  L’examen  micro- 
scopique confirma  le  diagnostic. 

G.  Petit  et  Ahny  ont  relaté  un  cas  d'ostéome  de  l’aponé- 
vrose fessière  chez  un  cheval,  et  Drouin  une  observation 
d'ostéome  du  gros  côlon  chez  le  cheval.  Ces  lésions 
n’appartiennent  pas  aux  ostéomes  vrais. 

Chez  le  cheval,  on  observe  quelquefois  des  ossifications 
d’insertions  musculaires  on  intramusculaires  quelque  peu 
analogucsaux  ostéomes  hétéroplasiqucs  de  riiomme.  Ces 
prétendus  ostéomes  ne  sont  que  des  productions  osseuses 
périostiques  d’origine  traumatique. 

I\.  — MYOMES 

On  définit  en  général  les  myomes  des  «tumeurs  composées 
de  tissu  musculaire  néoformé  » et  l’on  en  reconnaît  deux 
espèces. 

Vaiuétks.  — Mgome  à fibres  striées,  rabdomyoïne  ou 
strio-mijomc  cellidairc;  Mgome  ci  fibres  li.s.scs  ou  léiomyome. 
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Nous  verrons  dans  quel  sens  il  faul  intcrpréler  la  défi- 
nition pour  le  rabdoinjoine. 

UalMloinyoïne. — Ce  mot  a été  créé  par  Zenker  pour  dési- 
j^ner  des  tumeurs  renfermant  des  fibres  musculaires  striées 
associées  à d’autres  tissus.  Les  néoformations  ainsi  consti- 
tuées sont  aujourd’hui  rangées  parmi  les  tumeurs  à tissus 
multiples.  Les  observations  de  rabdomjomes  paraissent  se 
rapporter  à des  tumeurs  tératoïdes  ou  congénitales.  L’exis- 
tence du  myome  à fibres  striées  a été  niée  par  la  plupart 
des  iiLiteurs.  En  médecine  vétérinaire,  cette  tumeur  me 
paraît  être  Inconnue.  Monod  (1902)  a publié  sous  le  nom 
do  rabdomy orne  chez  un  cheval  l’observation  d’une  tumeur 
développée  au  niveau  de  l’épaule.  La  néoplasie  était  cons- 
tituée par  des  libres  musculaires  striées  et  du  tissu  con- 
jonctif. Une  pareille  lésion  peut  être  difficilement  classée 
parmi  les  rabdomjomes,  si  Ton  examine  la  conception 
réelle  de  ces  tumeurs  en  pathologie  humaine.  Depuis  Bard, 
par  rabdomjome  il  ne  faut  pas  entendre  une  tumeur  for- 
mée par  des  fihres  musculaires  striées,  mais  un  néoplasme 
ou  l’on  rencontre  des  cellules  d'apparence  sarcomateuse, 
parmi  lesquelles  certaines  présentent  une  ébauche  d’évo- 
lution vers  le  type  musculaire  strié.  Cette  évolution  strio- 
musculaire  peut  être  nidle  et  alors  la  tumeur  présente  la 
structure  d’un  sarcome,  alors  qu’il  s’agit  d’un  néoplasme 
embryonnaire  d’origine  musculaire  striée. 

Ainsi  compris,  les  rabdomyomes  sont  des  tumeurs  assez 
leimes,  molles  et  encéphaloïdes  par  places,  de  coloration 
légèrement  jaunâtre.  Leurs  limites  sont  diffuses. 

Caractères  microscopiques.  — Ces  néoplasmes  renfer- 
ment une  charpente  de  tissu  conjonctif  délimitant  des 
mailles  dans  lesquelles  on  rencontre  des  cellules  embryon- 
naiies  polymorphes.  Les  dimensions  de  ces  cellules  jeunes 
d’apparence  sarcomateuse  sont  très  variables.  Certaines 
renferment  plusieurs  noyaux.  Quelques  cellules  sont  allon- 
gées, pourvues  de  3 ou  4 noyaux  et  présentent  une  ébauche 
de  strialion  (Bard,  L.  Dor,  Cencvet).  ,f’ai  eu  l'occasion 
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(l’étiidicr  un  rahdoinyoïne  humain.  J’ai  constate  que  la 
tumeur  ressemblait  beaucoup  à un  sarcome  à cellules 
rondes,  cependant  on  y trouvait  de  grosses  cellules  allon- 
gées avec  plusieurs  noyaux  rappelant  les  myoblastes.  Ces. 
types  cellulaires  ne  s’observent  pas  dans  le  sarcome. 

Léiomyome.  — Le  léiomyome  peut  être  unique. 
D'autres  l'ois,  il  en  existe  plusieurs.  Dans  ce  dernier  cas, 
ils  ne  sont  jamais  volumineux.  Le  léiomyome  unique  peut 
atteindre  de  grandes  dimensions,  surtout  au  niveau  de 


1 utérus.  Leur  consistance  varie,  mais  en  général,  elle  est 
lcrme,  élastique,  quelquefois  très  dure.  Ces  variations  de- 
consistance  tiennent  à la  quantité  variable  de  tissu  fibreux 
qui  entre  dans  la  constitution  de  la  tumeur.  Sur  une  sur- 
lace de  section,  le  tissu  néo[)lasiquc  est  blanc  rosé  ou  rose, 
d’aspect  cbarnu,  suivant  la  proportion  des  libres  muscu- 
laires par  rapjiort  au  stroma.  Les  léiomyomes  sont  géné- 
ralement arrondisou  ovalaires, rarement  diffus, quelquefois 
encapsulés. 

Caractères  microscopiques.  — Les  léiomyomes  sont 
constitués  par  des  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses, 
orientés  dans  diverses  directions  et  unis  par  une  trame 
B.u-l  et  C.\DK.\c.  — .\nat.  pathol.  22 
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conjonctive  OU  fibreuse  (lig.  87).  Dans  les  inyomcs  utérins, 
le  tissu  fibreux  est  souvent  très  abondant  {fibvo-nvjomcs). 
.J’ajoute  que  certains  jibrorncs  de  rntérus  sonten  réalité  des 
tibrornyoïnes. 

Les  vaisseaux  sanguins  ne  sont  pas  très  nombreux. 

Altérations  régressives.  — Les  léiomyomes  [)euventétre 
atteints  des  dégénérescences  graisseuse  ou  mucpieuse.  l^a 
calcification  n’y  est  pas  rare.  Les  léiomyomes  calcifiés 
constituent  les  pierres  de  la  matrice. 

La  Iclangicctasic  se  rencontre  dans  les  myomes  utérins. 

Enfin  l’ulcération  est  fréquente  sur  les  myomes  volumi- 
neux de  l’utérus. 

Siège  et  évolution  des  léiomyomes.  — Les  myomes  à 
libres  lisses  se  développent  dans  l’utérus.  Ils  sont  ])lus 
rares  auniveaude  la  vessie  etde  Vœsophage.  On  les  rencontre 
encore  exceptionnellement,  au  niveau  du  cordon  testiculaire 
et  au  niveau  de  l’estomac  et  de  l’intestin.  Les  myomes 
gastro-intestinaux  multiples  ont  été  signalés  chez  le  chien 
(Cadéac  et  Bail). 

Les  léiomyomes  sont  des  tumeurs  bénignes,  à évolution 
lente.  Par  leur  siège,  ils  peuvent  amener  des  troubles 
fonctionnels  qui  en  aggravent  le  j)ronostic. 

X.  — AiXGIOMES 

Les  angiomes,  encore  appelés  hémangiomes  (aqjia 
= sang,  et  avyto;=  vaisseau),  sont  des  tumeurs  constituées 
par  des  vaisseaux  sanguins  néoformés.  On  les  distingue 
aussi,  parfois,  sous  le  nom  de  tumeurs  érectiles. 

Chez  les  animaux,  ces  tumeurs  sont  beaucoup  moins  fré- 
quentes que  chez  l’homme. 

V’aiuétés.  — Depuis  Virchow,  on  distingue  des  angiomes 
simples  et  des  angiomes  caverncu.v. 

Angiome  simple.  — Cette  variété  comprend  des 
lésions  ou  j)lutôt  des  malformations  congénitales  de  la 
peau,  banales  chez  l’homme,  et  appelées  envies  ou  nwri 
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vasculaires.  Les  nævi  vasculaires  ne  sont  pas  signalés 
chez  les  animaux.  J’ai  observé,  chez  la  chienne,  le  nævus 
vasculaire  plan,  poncliforme.  Celle  production  se  présente 
sous  la  rorme  d’une  petite  tache  arrondie,  à peine  suré- 
levée, de  coloration  rouge  violacé,  bleuâtre  ou  rouge  vif. 
Ces  na'vi  vasculaires  sont  l'ormés  par  des  vaisseaux 
veineux  nouveaux,  développés  dans  le  corps  papillaire  ou 
le  eborion  du  derme.  Chez  la  chienne,  toujours  au  niveau 
de  la  i)eau,  j’ai  également  rencontré  le  nævus  vasculaire 
saillant  (lubéreux),  sous  la  l'orme  d’un  bourgeon  ovalaire, 
pédiculé,  de  surface  lisse,  de  couleur  rouge  violacé  ou 
bleuiUrc.  Ce  nævus  eslégalcment constitué  par  desnéofor- 
malions  veineuses  intradermiques. 

Le  plus  souvent,  chez  les  animaux,  les  angiomes  simples 
se  développent  dans  Vhijpoderme  où  ils  forment  de  vérita- 
bles tumeurs  ([ui  soulèvent  la,  peau.  Sur  une  surface  de 
section,  on  aperçoit  un  tissu  rougciltre  ou  violacé  fl’où 
s’échappe  une  grande  quantité  de  sang.  On  y voit  aussi  des 
aréoles  limitées  par  une  fine  charpente  conjonctive. 

Caractères  microscopiques.  — Dans  l’angiome  simple 
on  observe  une  trame  de  tissu  conjonctif  biche 
peu  développée,  dans  les  mailles  de  laquelle  sont  logés  des 
capillaires  sanguins  volumineuxet  plus  oumoins  tlexuciix. 
Kn  de  nombreux  [)oints,  les  capillaires  sont  pour  ainsi  dire 
au  contact  les  uns  avec  les  autres,  mais  indéi)cndanls. 

Des  capillaires  sont  distendus  [)ar  du  sang  normal  ou 
riche  en  leucocytes  (Oadéac  et  Bail).  On  y rencontre  qucl- 
(piefois  des  thromboses. 

Aiig^ioine  caverneux.  — Cette  variété  d'angiome  a 
pour  siège  le  foie  et  plus  rarement  la  rate. 

Los  angiomcscavcrneux  du  foie  sont  en  général  multiples. 
\ la  surface  de  l’organe,  il  existe  plusieurs  saillies  arron- 
dies ou  irrégulières,  le  plus  souvent  bosselées  et  kystitpies 
[)ar  places,  d’un  rouge  sombre  violacé  ou  noirélrc.  .Autour 
de  la  lésion,  il  existe  des  lésions  dccirrhose. 

La  surface  de  section  présente  une  apparence  s[)ongicuse. 
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lacmuiirc  ou  caverneuse.  Le  lis.su,  de  coloration  rouge 
sombre  ou  noirâtre,  laisse  écouier  du  sang  noir.  Un  exa- 
men attentif  perjnet  de  constater  l’existence  d’une  trame 
conjonctive  ({tu  délimite  des  logettes  (]ui  sont  autant  de 
<-avités  vasculaires. 


t if,-  88.  Angiome  simjile,  eu  voie  de  scléi-ose,  tissu  conjonctif  soiis-cutiiné 

du  cliien. 

Caractères  microscopiques.  — Dans  les  coupes,  on 
aperçoit  une  charpente  conjonctive  à dévelo{ipement 
Ndiiahle,  (jui  unit  un  grand  nomltre  de  vaisseaux  satKjninx 
ou  de  lacunes  vasculaires.  Les  aréoles  de  l’angiome  sont  en 
elfet  tonnés  par  des  vaisseaux  sanguins  dilatés  qui  commu- 
niquent souvent  entre  eux,  au  point  de  constituer  une  véri- 
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table  circulation  caverneuse.  Ces  syslèines  vasculaires  sont 
injectés  parle  sang  (lig.  8S).  (Jn  peut  rencontrer  des  foners 
hcmorrar/iqiies  plus  ou  moins  anciens,  avec  fibrine  lila- 
mcnteiisc  ou  granuleuse  et  une  quantité  considérable  de 
cristaux  d'hématoïdine  (Bail). 

.Alétaniorphoses  des  ang;iomcs  . — 1°  Transfor- 
mation fibreuse.  — La  sclérose  d’un  angiome  peut  aboutir 
à l’atrophie  de  la  lésion,  par  suite  d'un  pbénotnène  de 
rétractilité  amenant  l’atraisscment  et  parfois  l’oblitération 
des  vaisseaux  sanguins. 

2“  Infiltration  calcaire.  — Les  dépôts  calcaires  se  font 
dans  la  charpente  conjonctive  et  la  paroi  des  vaisseaux  de 
l'angiome. 

An$;io-liponic.  — Certains  auteurs  considèrent  l’angio- 
lipome  comme  une  métamorphose  régressive  de  l’angiome. 
A mon  avis,  il  s’agit  d'une  variété  d'angiome  simple.  C’est 
un  angiome  résultant,  soit  d’un  processus  néoplasique 
double,  soit  du  développement  d’un  angiome  dans  un  ter- 
ritoire de  tissu  adipeu.x. 

Cette  variété  a été  signalée  dans  le  tissu  conjonctif  du 
bassin,  chez  la  cliicniic{lj.  Betit),  oùjel’ai  dureste  observée 
moi-méme. 

Sièse,  origrinc  et  évolutiou  des  anfïiomes.  — 

L’angiome  sim[)le  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  se  ren- 
contre surtout  chez  le  chien,  quelquefois  chez  le  cheval. 

L’angiome  caverneux  a été  observé  principalement  au 
niveau  du  foie  chez  le  cheval.  J’en  ai  vu  un  cas  chez  le 
chat.  Ces  tumeurs  constituent  des  trouvailles  d'au- 
topsie. 

Le  nombre  consiilérable  des  vaisseaux  sanguins,  dans 
les  angiomes,  plaide  en  faveur  d'une  néoangiogenèse. 
Certains  angiomes  s’accroissent  progressivement  et  lente- 
ment, à la  rnaniéi'e  de  véritables  tumeurs.  D’autres  fois, 
la  lésion  existe  à la  naissance,  reste  stationnaire  ou  no 
s'accroît  pas  sensiblement;  il  s’agit  alors  do  malfoiunations 
vasculaires  congénilales. 
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JjCs  iingioiiies  sous-ciilanés  doivonl  être  considérés 
comme  de  vrais  néoplasmes. 

XI.  — IIKMAXGIO-LYMPlIAxXGIOMES 

Ce  genre  néoplasique  est  connu  chez  riiomme,  sous  le  nom 
de  lymphangiojnc  congénital  du  cou.  J’en  ai  observé  un  cas 
chez  un  chien. 

Le  tissu  de  la  tumeur  était  œdémateux,  lacunaire, 
kystique  par  places,  blancliAtre,  et  il  s’en  échappait  un 
liquide  incolore.  Il  s’agissait  d’un  bémangio-lymphangiome. 
Dans  cette  lurneur,  les  vaisseaux  sanguins  prennent  une 
notable  part  à 1 édification  de  la  lésion,  mais  la  lésion  est 
essentiellement  de  nature  lymphatique.  Dans  les  couj>es, 
on  aperçoitde  nombreux  vaisseaux  sanguins  et  des  lacunes 
lymphatiques  réunis  par  une  trame  conjonctive  déliée, 
œdémateuse  et  renlermant  des  leucocytes. 

11  m’a  paru  intéressant  de  signaler  l’existence  de  cette 
tumeur  chez  les  animaux. 

XII.  — LYMPIIAXGIOIUES 

Ces  tumeurs  sont  dos  angiomes  Ijpnjdiatiques.  Le  nom  de 
lymphangiome  s applique  à toute  tumeurcomposée  de  l'ul.s- 
.s-6Y/?cr  hjmphaliqucs  de  nouvelle  formation.  On  sépare 
ainsi  le  lymphangiome  des  lymphangiectasies.  Cette  dis- 
tinction est  plus  théorique  que  pratique,  car  le  lymphan- 
giome vrai  elles  pseudo-]ymj)hangiomes  par  ectasie  lym- 
phatique sont  généralement  confondus. 

Parmi  les  lymphangiomes,  on  range  parfois  Vadeno- 
lymphocèle  observé  chez  le  chien  par  Cadéac  et  Bail.  Cette 
lésion  a été  considérée  chez  l’homme,  comme  un  lymphan- 
giome ganglionnaire.  Je  pense  qn’il  s’agit  plutôt  d’une 
simple  l ymphadenectasie . l'.u  ellct,  la  dilatation  des  voies 
1\ mpliatiques  ganglionnaires  qui  donne  aux  ganglions  sous- 
lomhaires  un  aspect  spongieux  et  cavernulcux,  est  accom- 
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pagnée  de  varices  lYmpliatiques  du  cordon  cldn  leslicule. 

Le  lympliangionie  vrai  est  Irès  peu  connu  en  médecine 
vétérinaire. 

Wegner  en  a distingué  trois  variétés  : Lymphangiome 
simple,  lymphangiome  caverneux,  lymphangiome  hystique 
ou  cystoule. 

Lynipliaiig'iome  simple.  — Cette  tnineiira  été  signa- 
lée dans  le  tcsticnlc  ccto[)iqnc  d’nn  cheval  cryptorchide 
(Cadéac  et  Bail).  Le  tissu  testicnlaire,  de  coloration  gri- 
sâtre avec  mouchetures  ocrcuscs,  était  mou,  Iluctnant, 
comme  (edématenx  et  kystique  par  places:  sa  surlacc  de 
section  était  spongieuse  et  il  s’en  écoulait  un  liquide  inco- 
lore, com|»arable  à la  lymphe. 

Au  microscope,  dans  un  stroma  conjonctil  ou  fihroïde, 
on  apercevait  des  lobules  atrophiés  fie  luhes  séminifères 
du  type  embryonnaire.  Enfin  de  nombreux  vaisseaux  lym- 
phatiques apparaissaient  sectionnés  de  diverses  manières. 
L’asi)cct  moniliforme  de  certains  vaisseaux  était  absolu- 
ment caractéristique.  Ces  vaisseaux  renl’ermaient  un  li- 
qui<lc  coagidé  pauvre  en  leucocytes  ou  teint(‘  en  jaune  brun 
par  suite  <lc  la  présence  de  globules  ronges  en  régres- 
sion. 

Origine.  — Le  lymi)bangiome  paraît  avoir  une  origine 
congénitale. 

Ilémaiigio-Iympliîingionie.  — .l’ai  déjà  décrit  celte 
tumeur.  Elle  constitue  une  sorte  de  lorme  de  passage  entre 
les  angiomes  et  les  lymphangiomes  (\oy.  p.  3!)0). 


XIII.  — XÉVROMES 

Les  névromes  sont  des  tumeurs  composées  de  tissu  ner- 
veux. Les  seuls  névromes  indiscutables  sont  ceux  qui  se 
dévelop[)ent  dans  les  centres  nerveux.  Les  prétendus 
névromes  observés  sur  le  trajet  des  nerl’s  ne  sont  que  des 
pseudo-névr  ornes. 

V.MUKTKS.  — Névromes  ganglionnaires  ou  médullaires 
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(gliomes,  neiirogliornes,  cérébromes);  Nccrorncs  fascicidcx 
(pseudo-né  vromes). 

Xévromes  g^aiiglioimaircs. — Ces  néo])lasmes  sont 
constitués  par  du  tissu  ganglionmiire  analogue  à celui  des 
centre  (iris  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  épinièi’C. 

11  en  existe  plusieurs  types  histologiques.  On  distingue 
des  névromes  du  iypenévrorjlique  {(jliomes)ciàc‘sné\vo\n(is. 
du  type  nerveux  {ne uroy Homes,  ccrcùromes) . 

Les  gliomes  et  les  présentent  des  caractères 

macroscopiques  analogues.  Le  gliome  représente  la  tumeur 
névroglicpie  par  excellence.  Bien  entendu  rexamen  histo- 
logique permet  seul  le  diagnostic  j)récis. 

Les  né\romes  ganglionnaires  siègent  dans  la  snbstunce 
blanche  ou  la,  substance  grise  dont  ils  déterminent  riivper- 
liophie.  Leur  limite  est  diificile  à voir,  et  le  plus  souvent, 
leui  piésencc  s accuse  seulement  par  la  coloration  rosée, 
hortensia  ou  violacée  de  leur  tissu.  La  consistance  de  la 
tumeur  est  très  molle  ou  plus  grande  que  celle  du  tissu 
nerveux  ordinaire. 

Caractères  microscopiques. — La  structure  microsco- 
])ique  des  névromes  ganglionnaires  est  assez  variable.  Cer- 
tains névromes  sont  constitués  par  despetites  cellules  arron- 
dies ou  polyédriques  rappelant  les  cellules  sarcoînateuscs 
{glio-sarcome  de  Virchow). 

1)  'dres  ne  vromes  sont  lormés  princi  paiement  par  des  ce/- 

lules  névrogliques  en  araignée  ({//iomc),  disposées  de  distance 
en  distance  dans  une  intrication  de  fibrilles  de  névroglie. 

Dans  d autres  cas,  la  tumeur  est  composée  (te  cellules 
neiveuses  ganglionnaires,  parfois  très  volumineuses,  sépa- 
rées par  une  trame  de  névroglie  {neurogliome).  Parfois,  on 
l’encontre  des  fibres  nerveuses. 

ILuem  d désigné  sous  le  nom  de  cérebrome,  une  tumeur 
renfermant  des  cellules  nerveuses  embryonnaires  ou 
adultes,  une  trame  névroglique  et  des  fibres  nerveuses, 
il  s agit  donc  d’un  neurogliomc. 

Siège  et  évolution.  - Les  névromes  ganglionnaires 
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prennent  naissance  dans  le  système  nerveux  central  et  en 
particulier  dans  les  héinisplières.  Ces  tumeurs  ne  sont  pas 
iréfpientes.  ,1'ai  observé  un  (jlio-savcomc  dans  1 liémis{)bère 
droit  d’un  cheval. 

Les  névromes  sont  graves,  car  par  leur  siège  ils  provo- 
«juentdes  troubles  l’onctionnels  qui  se  terminent  par  la  mort. 

Xévromes  lasciculés  (Pseudo-névroines).  — 
L’expression  de  névromes  fasciculés  est  appliquée  souvent  a 
des  néotormations  cicatricielles  [>renant  parlois  naissance 
à l’extrémité  des  nerl’s  sectionnés.  Les  néoformations 
inllammatoires  et  cicatricielles  (pii  succèdent  (piclquelois 
;i  la  nérrotnmic  ou  à l’amputation  d’un  membre  {névromc 
d'amputation)  sont  des  psciido-névromcs.  Ces  lésions  sont 
en  effet  constituées  par  des  cijlindra.xcs  enchevêtrés  (tans 
une  trame  conjonctive  plus  ou  moins  fibreuse.  Bien  plus, 
je  ferai  remarquer  que  la  conception  d’un  névrome  de 
cette  structure  n’est  pas  soutenable,  [aiiscpi  il  n’y  a pas  de 
tumeurs  de  fibres,  mais  des  tumeurs  de  cellules. 

Faut-il  dire  qu'il  n’y  a pas  de  névromes  vrais  dans  les 
nerfs?  Je  réqionds  affirmativement.  Cependant,  Bard, 
L.  Dor  et  Genevet  ont  affirmé  l’existence  de  véritables 
névromes  des  nerfs.  11  s’agissait  de  tumeurs  malignes  se 
généralisant  sur  les  nerfs.  Ces  névromes  sont  formés  de  cel- 
lules re{>roduisant  le  ty[)e  des  cellules  à myéline  périaxiles. 

J’ai  examiné  des  [)ré|)arations  de  ces  névromes  et  je  crois 
qu’il  s’agit  bien,  en  effet,  de  tumeursdes  cellules périaxiles. 
Mais,  ces  cellules  dérivent  histogénétiquement  de  cellules 
conjonctives,  tandis  que  les  éléments  nerveux  ou  névrogli- 
ques  des  névromes  ganglionnaires  ou  vrais,  ont  une  origine 
êpitbéliale. 

11  ne  me  paraît  donc  pas  rationnel  d’appeler  névromes, 
des  tumeurs  dérivant  dosccllulespériaxilcs,  et  développées 
sur  le  trajet  des  nerfs.  Je  pense  (pi’il  est  plus  logi(pic  de 
ranger  ces  néoplasmes  \n\nm  \cs  pseudo-névr ornes,  car  il 
s'agit  d'éléments  paranerveux.  Le  terme  de  paranévrome 
conviendrait  plutôt  à ces  tumeurs. 
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Xévroines  iiuiltiples  tics  nerfs.  _ Chez  les  bovidés, 
<-o]in  a signaU*  sous  cc  nom,  des  tumeurs éclielonnées  sur  le 
trajet  (les  uerls.  LaliUéralure  vcitc'rinaire  renferme  de  nom- 
breuses observations  dont  plusieurs  sont  dues  à Morot. 

Ces  lésions  se  rencontrent  sur  la  plupart  des  nerfs  du 
train  antérieur,  et  notamment  sur  \cj)lcxus  brachial,  les 
nerfs  intcrcosiau.v  et  les  nerfs  du  camr.  J'ai  observé  ces 
néoplasmes  sur  le  nerf  sciatique. 

bes  nerls  envahis  sont  moniliforjiies,  par  suite  de  la 
présence  (tans  leur  épaisseur,  de  novaux  néoplasiques, 
grisâtres,  blanchâtres  ou  Jaunâtres,  fermes  et  élastiques. 
Leur  tissu  est  souvent  riche  en  suc. 

On  sait,  depuis  les  recherches  d'Ostertag.  (pie  ces  préten- 
dus névromes  sont  en  réalité  des  lihromesou  des  myxomes, 
b.  blanc  a éh^alement  montré  leur  nature  fihro-nivxoma- 
teuse.  b’alleclion  iiKu'ite  le  nom  àc  ncurolibromatosc. 

XIV.  - ÉPITIIÉLIOxMES  - CARCIAOME 

besepithéliomes  sont  des  tumeurs  constituées  par  des  cel- 
lules epdhéliales  disposées  au  sein  d'une  trame  conjonctivo- 
vasculairc.  Ces  celhdesépithéliales  sont  soudées  entre  elles, 
sa(d  dans  le  type  carcinome  où  elles  sont  indépendantes’ 
Les  epithehomes  constituent  trois  groupes  : 
hpUheUomes  pavimcntcu.v  ou  cancroulcs  ; Épithéliomes  à 
cellules  cylindriques  ; Epithtdiornesijlandulaircs. 


Kpithélionics  pavimenleiix  ou  caiicroïdes. 

Oes  tumeurs  dérivent  des  épithéliums  stratifiés  pavi- 

^ AiuÉTÉs.  — Epilhéliomc  pacimenteux  lobule  ou  à qhbes 

épidermiques;  Eiulhéliome  parimenteux  perlé;  Épilhéliome 
pnvimcnteux  tubulc.  ^ >^'itnomt 

la’?,ean‘1"7"‘'  - Au  niveau  de 

l'oau.  la  tumeur  tonne,  au  début,  une  plaque  intra- 
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dermique  légèrement  Siiilhinle  et  l'ermc  au  toucher.  L'épi- 
derme qui  la  recouvre  est  épaissi.  Dans  la  suite,  la  lésion 
s'ulcère,  et  cette  tendance  à rulcération  est  une  particu- 
larité des  cancroides.  Quelquetois,  la  plaque  cancro'idale 
dessine  une  saillie  nette  et  creusée  en  l'orme  de  cratère  à 
fond  atone  et  sanguinolent.  Certains  cancro'idcs  ont  une 
surface  plane  et  rougeâtre.  Sur  une  surface  de  section,  on 
aperçoit  un  tissu  blanc 
grisâtre,  brillant,  à tex- 
ture finement  granulée. 

Enfin  la  surface  de  la  tu- 
meur peut  être  granuleuse 
ou  hérissée  de  papilles 
(c« ncroïde  papillai rc). 

Caractères  microsco- 
piques.— Dans  une  char- 
pente conjonctive  ou  fi- 
breuse généralement  peu 
développée,  il  existe  des 
ilôts  ou  lobules  arrondis 
ou  ovalaires  de  celhdes 
épithéliales  pavi- 
mcnteuses.  Dans  un  lo- 
bule, on  trouve,  de  la  pé- 
riphérie au  centre:  une 
couche  de  cellules  épithé- 
liales cvlindri(pies.  plu- 
sieurs assises  de  celhdes  polyédriques  dont  les  plus  internes 
s aplatissent  progressivement  et  subissent  la  l;évalinisalion. 
Le  centre  de  lobule  est  formé  par  des  cellules  lamelleuses 
kcmtinlsécs  et  imhrif[uécs  concentriquement  les  unes  sur  les 
autres,  à la  manière  des  fouilles  d’un  bulbe  d'oignon  (ly/obc 
épidermique).  Les  globes  épidermiques  sont  brillants  et  se 
colorent  fortement  en  rose  par  l'éosine  (fig.  89). 

f.a  charpente  conjonctive  renferme  de  nomhreu.x  vais- 
seaux sanguins.  De  plus,  dans  les  cancroides  ulcérés  ef 


l'ig.  89.  — E|)ithélionie  ])avinientenx  lo- 
liiilé  du  pénis  du  clieval. 

K,  lolmles  épithéliaux  : G,  G,  globes  épi- 
dermiques ; T,  ti'ame  conjonctive. 
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infectes,  on  y voit  do  nombreux  leucocytes  dia{)édésés. 

Kpithélloine  pavimenteux  perlé. — Cet  épithéliome 
possède  des  caractères  macroscopiques  analogues  à ceux 
du  précédent.  Toutelbis,  la  consistance  decette  tumeur  est 
plus  ferme  et  sa  texture  plus  nettement  granulée. 

Caractères  microscopiques.  — La  structure  liistologiquo 
rappelle  celle  du  cancroïde  lobulé;  mais,  les  lobules  épithé- 
liaux sontcomptètement  kératinisés,  de  leur  centre  à leur 
l)éripbérie. 

Cette  variété  est  moins  fréquente  que  la  précédente. 

Épithélioinepaviinenteuxtubulc.  — L’épitbéliome 

tabulé  se  ])résente  au  niveau  de  la  peau,  sous  la  forme  de 
plaques  dures  ou  de  masses  saillantes  dans  l’hypoderme. 

Caractères  microscopiques.  — Les  formations  épithé- 
liales qui  le  caractérisent  ne  se  présentent  pas  sous  l’aspect 
de  tubes,  mais  de  boyaux  ou  do  cordons  pleins  qui  se 
ramilientdans  le  stroma.  Ces  productions  épithéliales  sont 
composées  d’une  couche  périphérique  de  celhücs  cylin- 
driques et  de  plusieurs  assises  de  cellules  polyédriques.  On 
n’observe  pas  la  kératinisation. 

Altérations  régressives  des  cancroïdes.  — Dans 
certains  épithéliomes  lobidés,  les  cellules  centrales  des 
lobules  subissent  la  transformation  colloïde. 

Dégénérescence  graisseuse.  — Elle  frappe  certaines  parties 
qui  deviennent  jaunâtres,  opaques  et  molles. 

Infdtration  calcaire  (épithéliome  calcilié).  — La  calcili- 
cation  intéresse  la  charpente  et  les  cellules  épithéliales. 

Siège,évolutionet  origine  des  épithéliomes  pa- 
vimenteux. — L’épilhéliome  lobulé  est  la  forme  la  plus 
commune.  On  le  rencontre  souvent  sur  de  la  peau,  princi- 
palement au  niveau  de  Va  face,  des  lèvres,  des  paupières,  de 
la  conjonctive,  chez  le  cheval,  le  hœuf,  le  chien  et  le  chat. 
(.hez  \cchat,  d est  particulièrement  fréquent  au  niveau  des 
lèvres.  Les  cancroïdes  ont  encore  pour  siège  le  gland,  le 
clUons,  le  cul-de-sac  gauche  de  V estomac  du  cheval. 

Chez  le  cheval,  on  les  rencontre  aussi  au  niveau  des  joues 
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et  ils  prennent  parfois  un  aspect  spécial  ; ils  détennincnt 
une  ostéite  raréfiante  des  os  de  la  face  {ulcus  roclem),  par 
suite  de  l’envaliissement  du  tissu  osseux.  Cette  forme,  encore 
appelée  épithélioma  térébrant,  se  rencontre  surtout  chez  le 
cheval. 

Chez  un  chat,  atteint  de  cancroïde  d’une  oreille,  j’ai 
constaté  l’apparition  d’un  nouveau  cancroïde  sur  l’autre 
oreille. 

Les  cancroïdes  sont  des  tumeurs  malignes,  mais  leur 
marche  est  plus  ou  moins  lente,  suivant  les  cas. 

.V  la  longue,  la  cachexie  cancéreuse  se  produit.  Knfiii,  la 
généralisation  a été  observée  (Morot).  Inutile  de  dire  que 
V épithélioma  térébrant  représente  une  forme  très  grave. 

Le  !)'■  Auché  a publié  un  cas  à' épithélioma  sébacé,  chez  un 
chien. 

En  1865,  Thiersch  a démontré  l’origine  épithéliale  des 
cancroïdes.  Dans  la  peau,  les  bourgeons  épidermiques  inter- 
papillaires donnent  naissance  aux  formations  épithélioma- 
teuses,  en  s’enfonçant  dans  le  derme  sous-jacent  qui  cons- 
titue la  charpente.  Les  cellules  des  glandes  sébacées  et  des 
glandes  sudoripares  pourraient  prendre  part  à l’édification; 
des  épithéliomes  pavimenteux. 


Ëpithéliomas  paradentaires. 

Il  s’agit  d’épithéliornas  pavimenteux  que  l’on  observe  au 
niveau  des  mâchoires.  .Macroscopi(iuernent,  ces  tumeurs 
sont  conlondues  avec  les  ostéo-sarcomes,  car  il  s’agit,  le 
plus  souvent,  de  néoformations  mixtes  où  les  productions 
épithéliales  sont  associées  :’i  des  formations  osseuses  ou 
ostéoïdes. 

Les  débris  épithéliaux  paradentaires  sont  susceptibles  de 
donner  naissance  à des  épithéliomes  malpighiens.  Ainsi, 
l'organe  de  iemail  engendre  des  épithéliomas  adamantins. 

J'ajoute  que  l'organe  de  l'ivoire  peut,  de  son  côté,  ])ro- 
duire  des  myxomes,  des  ostéo-sarcomes  ou  des  dentinomes. 

Ball  et  Cauéac.  — Anat.  pathol.  23 
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Parmi  ces  tumeurs,  il  convient  de  ranger  les  épulisépi- 
Ihéliales,  développées  au  niveau  ou  un  peu  au-dessous  du 
l)ord  alvéolaire  des  mâchoires.  Ce  motépulis  {zr.i  — sur,  et 


Hif.  90.  Épithélioina  adamantin  de  l’arcade  dentaire  supérieure  d'un  t liien. 

t,  l'onnations  osléoïdes  ; 2,  trame  formée  de  tissu  conjonctif  riche  en 
cellules  ; 3,  productions  épithéliales  rappelant  l’organe  de  l’émail  ; A,  artère. 


oüXov  — gencive)  indique  seulement  le  siège  de  la  lésion, 
sans  préjuger  de  sa  nature. 

Les  épithéliomas  paradentaires  sont  à peine  connus  en 
anatomie  pathologique  vétérinaire.  Liénaux  a publié  deux 
cas  d' épithéliomas  adamantins  chez  le  chat.  Enfin,  M.  Petit 
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a observé  nn  cas  d’cpithcliorna  tubulé  d'origine  paradentaire 
chez  le  cheval. 

J ai  eu  l’occasion  d’étudier  deux  cas  d’ épithêliomas 
paradentaires^  chez  le  chien.  J’en  lais  mention  ici, 

parce  cpi’il  s’agit  de  formes  néoplasiques  encore  incon- 
nues. 

L’une  de  ces  tumeurs  était  constituée  par  des  néoforma- 
tions épithéliales  pavimenteuses  en  forme  de  massues  très 
allongées,  simples  ou  ramifiées,  parfois  anastomosées  en 
réseau  (épithélioma  tubulé).  Les  portions  dures,  d’apparence 
osseuse  sur  la  tumeur  fraîche,  étaient  formées  par  des 
plaques  d'ivoire  avec  canalicules  (dentinome).  11  s’agit  d’une 
tumeur  mixte  [dentino-épithélioma) . 

Quant  à l’autre  observation,  les  néoformations  épithé- 
liales figuraient  souvent  d’une  manière  frappante  les  germes 
de  l email  avec  gubernaculums.  11  s’agissait  donc  d’un  épi- 
thehoma  adamantin,  mais,  il  y avait  en  outre  des  plaques 
ossiformes  (lig.  90). 

2“  Épithéllomes  à cellules  cy  limiriques. 

Ces  épithéliomas  résultent  de  l’involution  néoplasique 
des  muqueuses  à revêtement  cylindrique. 

Sur  les  muqueuses  gastro-intestinale  et  utérine  ces  tu- 
meurs forment  des  masses  ou  des  nappes  mamelonnées,  à 
limites  dinuses,  de  coloration  blanchâtre  ou  grisêtre,  sou- 
vent ulcérées  et  parfois  saignantes.  Le  tissu  néoplasique 
est  mou  dans  ses  parties  superficielles. 

Dans  le /“me,  l’epithélioma  cylindrique  est  constitué  par 
des  nodules  arrondis  peu  saillants,  de  coloration  blanche 

et  lactescente,  quelquefois  légèrement  jaiimUre  et  piquetés 
de  petites  taches  [infiltration  biliaire).  Ven  ai  observé 

deux  cas  chez  le  cheval.  Dans  un  autre  cas,  chez  une 
vache,  il  existait  un  grand  nombre  de  noyaux 
Dans  le  poumon,  l’épithéliome  cylindrique  se  montre 
egalement  sous  la  lorme  de  masses  blanches  et  opaques 
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juTondies  ou  irrégulières,  cnrdiâssées  dans  un  foyer  d'iié- 
patisalion. 

Caractères  microscopiques.  — Soit  un  éjiilliélioine  cy- 
lindri({uc  du  tube  digestif.  Dans  les  coupes,  on  aperçoit  des 
tubes  glandulaires  volumineux,  allong(‘s  et  rainiliés,  logés 
dans  une  char[)cnte  cou jonctivo-vascidaire.  Ces  tubes  sont 
plus  ou  moins  irréguliers,  [)arl'ois  dilatés  et  tapissés  par 
un  épitliélium  à cellules  cylindriques  ordinaires  ou  calici- 
formes. La  lumière  des  tid)es  renferme  une  substance  ho- 
mogène, muqueuse,  et  quelquefois  des  leucocytes,  lorsipic 
la  lumeur  est  ulcérée  et  infectée. 

En  certains  points,  les  cellules  épithéliales  [)crdenl  leur 
forme  cylindrique  régidière  et  deviennent  imlépcndantes 
{type  carcinome). 

Dans  le  foie  et  le  poumon,  l’épithéliorna  est  constitué 
par  des  cavités  pseudo-glandulaires  tapissées  par  un 
épithélium  cylindrique  ou  par  des  masses  épiihéliales 
pleines. 

Epîthélioma  ou  cancer  colloïde.  — Le  tissu  néo- 
plasique est  blanc  jaunâtre  ou  gris  jaunâtre,  translucide, 
pulpeux  et  friable.  Cette  variété  est  rare. 

Caractères  microscopiques.  — Le  néoplasme  comprend 
un  stroma  fibreux  plus  ou  moins  alvéolaire  et  des  cellides 
épithéliales.  Les  alvéoles  sont  tapissés  d’une  manière  dis- 
continue par  des  cellules  épitheliales  cylindriques.  Beaucoup 
de  cclhdes  épiihéliales  de  ce  revélemenf  ont  subi  la  dégé- 
nérescence muqueuse  ou  colloïde,  et  ont  desquamé.  On 
trouve  donc  dans  les  cavités  alvéolaires,  des  cellules  épi- 
théliales déformées  et  gonflées  en  suspension  dans  une 
substance  homogène,  de  nature  muqueuse  et  colloïde. 

Sicgrc  et  cvoliilioii  des  épithélioines  cyliis- 
dri(|ues  (lig.  91).  — Ces  tumeurs  siègent  sur  les  muqueuses 
gastro-intestinale , utérine,  laryngée,  dans  le  foie,  le  rein, 
le  poumon,  la  mamelle,  Vovaire,  la  parotide.  Ces  épithé- 
liomas  ont  été  en  effet  signalés  dans  l’intestin  du  chut 
((i.  Petit),  dans  l’estomac  du  chien  (Eberlein),  dans  le  pou- 
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mon  duc /leva/ (Nocard),  de  la  /;re/j/s  (Besnoît),  du  chici 
naux),  dans  le  larynx  du  cJie\aI  (Montané  el  Morot),  c. 


.•lig.  01.  — |Kpithélionia  tubulé  à cellules  cylindriques  de  l inleslin  du  chim. 


I,  épithélium  cylindrique;  2,  trame  conjonctive  du  néoplasme. 


Les  épitliéliomas  à cplliiles  rylindriques  soni  des  tumeurs 
malignes  dont  la  génértilisation  est  IVétiuenle. 

Epithélionins  $çlnn<lulairc»<. 

Dans  les  organes  glandulaires  tels  que  la  mamelle,  le 
corps  thyroïde,  le  l'oie,  le  pancréas,  le  rein,  le  testicule,  les 
ylamlcs salivaires,  elc..,  \cs  capsules  surrénales,  on  renrontre 
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souvent  dos  é[)itliéliomas  qui  n’appartiennent  pas  aux  deux 
grands  groupes  précédents  (tig.  92).  Ces  tumeurs  sont  très 


tig.  92.  Épithélionia  glandulaire  de  la  glande  thyroïde  du  chien. 

Dans  une  trame  conjonctive  délicate,  on  aperçoit  des  îlots  ou  des  boyaux  de 
cellules  épithéliales  soudées  entre  elles.  Ces  formations  épithéliales  sont  pleines. 

ïaiiées  et  elles  constituent  ]es  cpithéliomas  glandulaires. 
.le  n entreprendrai  pas  de  les  décrire,  étant  données  les 
limites  assignées  au  chapitre  des  Tumeurs. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  l'orrnations  épithéliales 
figurent  des  culs-de-sac  glandulaires,  des  travées  ou  des 


K PIT I i K L 1 0 M \ s GLANDULAIRES. 


403 


îlots  cellulaires  pleins.  D’autres  l'ois,  les  cellules  épithé- 
liales forment  des  traînées,  s’égrènent  dans  la  trame 


l'ig.  03.  — Carcinome  encéphftioïde  de  la  mamelle  de  la  chienne. 


Une  trame  conjonctive  lihroïde  délimite  des  sortes  d'alvéoles  de  dimensions 
variables,  dans  lesquels  sont  logées  des  cellules  épithéliales  nombreuses  et 
polymorphes. 

conjonctive,  ou  deviennent  libres  dans  des  alvéoles.  Cette 
tlernièrc  disposition  constitue  le  carcinome.  Parfois,  dans  la 
même  préparation,  les  formations  épithéliales  rappellent 
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cf'lies  (le  l’ad(:*nome,  de  )’(*piUiéliome  et  du  carcinome. 

Dans  la  glandclhyroïde,  !..  Blanc  et  Carougeau  ont  décrit 
une  forme  d’épitliélioma  (ju’ils  ont  appelé  régressif.  Il 
existe  une  dénomination  préférable,  employée  en  patho- 
logie humaine,  c’est  celle  d’ épithélioma  branchiogène,  à 
cause  de  son  origine  probable  (fig.  92). 

Carcinome. 

Le  carcinome  est  un  épithélioma  glandulaire  qui  infiltre 
les  tissus  {épühé  Home  infiltré)  et  dont  les  cellules  nesontpas 
■soudées  entre  elles,  mais /tdres  dans  les  alvéoles  du  stroma. 

Variétés.  — Carcinome  encéphaloide ; Carcinome  fibreux 
ou  squirrhe. 

Carcinome  cncéphaloïde.— Cette  tumeur  possède  les 
caractères  macroscopiques  des  formes  molles  des  épitbélio- 
mas  glandulaires.  Le  néoplasme  est  mal  délimité,  de  colora- 
tion gris  blanchâtre  ourosé,avec  marbrures  hémorragiques, 
de  consistance  molle,  riche  en  suc  cancéreux.  Le  carcinome 
de  la  mamelle  envahit  la  peau  qui  devient  chagrinée  et 
adhérente  à la  surface  de  la  glande  {peau  d'orange).  L’ul- 
cération et  la  suppuration  sont  fréquentes. 

Caractères  microscopiques.  — Une  charpente  conjonc- 
tive peu  ahondanle  délimite  des  alvéoles  de  dimensions 
variables,  arrondis,  ovalaires  ou  allongés  et  plus  ou  moins 
cloisonnés.  Ces  alvéoles  renferment  une  substance  fonda- 
menfalc  {suc  cancéreux)  abondante  et  de  nombreuses 
cellules  épithéliales  polymorphes  et  indépendantes  (lig.  93). 

Carcinome  fibreux  ou  squirriic.  — Le  squirrhe  est 
un  épithélioma  de  consistance  ferme,  et  pauvre  en  suc. 

Caractères  microscopiques.  — La  trame  fibreuse  est 
rès  développée  et  les  cellules  épiihéliales,  beaucoup  moins 
nombreuses  que  dans  la  variété  précédente,  sont  logées 
dans  des  sortes  de  fentes  ou  alvéoles  étroits. 

Siège  et  évolution  <le.s  earciiiomes.  — Les  carci- 
nomes ont  pour  siège  les  glandes.  Ils  sont  très  fréipients 
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chez  les  animaux.  On  les  observe  princi|)alenienl  dans  la 
mamelle  (fig.  93),  le  corps  thyroïde,  le  testicule,  ïutérus,  le 
vayin.  Ils  sont  plus  rares  dans  l’ovaire,  Vestomae,  le  rein  et 
les  capsules  surrénales. 

Le  cai*cinome  a été  encore  signalé  dans  l’ovaire  de  la 
poule  (O.  Petit)  et  dans  la  vessie  de  la  chienne  (Denieurisse). 
Le  carcinome  encéphaloïde  du  pancrea,s' n’est  pas  très  rare 
chez  la  vache. 

Le  carcinome  correspond  au  cancer  typique.  L’est  une 
tumeur  maligne  dans  toute  l’acception  du  mot.  La  variété 
encéphaloïde  est  la  plus  grave.  Tous  les  épilhéliomas  glan- 
dulaires sont  des  cancers. 


XV.  — ADÉXOMES 

l..es  adénomes  (aosvo;— glande)  sont  des  tumeurs  épithé- 
liales dont  la  structure  histoloQique  rappelle  assez  celle  de 
la  glande  aux  dépens  de  laquelle  elles  se  développent. 

L’a<lénome  vrai  et  certaines  néol'ormations  glandulaires 
d’origine  indarnmatoire  sont  actuellement  confondus  dans 
le  même  cadre  nosologique. 

V.uuÉTÉs.  — Adénomes  purs  ; Adénomes  mixtes  ou  com- 
posés. 

Adénomes  piii’S.  — 1”  Adénome  acineux.  — Ce  ty[)e 
histologique  se  développe  dans  les  glandes  acineuses  : ma- 
melle, panci’éas,  glandes  salivaires.  Cet  adénome  reproduit 
grossièrement  la  structure  de  la  glande  originelle. 

Les  tumeurs  sont  très  rares.  Liénaux  a publié  un  cas 
d'adénome  acineux  du  pancréas,  chez  le  hæuf.  L’observa- 
tion de  .Stœkmann,  chez  la  chèvre,  se  rapporte  à un  épi- 
thélioma  ou  à un  adéno-épithéliome  et  non  à un  adénome 
caria  généralisation  s’était  produite. 

2°A<lénoine  tiihiilé  à cellules  cyliiulriques.  — -Le  néo- 
plasme SC  rencontre  sur  les  mmjueuses  digestive,  laryiiifée. 
utérine,  nasale,  dans  les  canaux  cholédoque  et  cyslique. 

Les  adénomes  à cellules  cylindri(jiies  constituent  des 

23. 


406 


LRS  TUMEUIiS. 


petites  tumeurs  saillantes,  molles,  sessiles  ou  pédiculées. 
Les  adénomes  j)édiculés  sont  confondus  sous  le  nom  de 
polypes  avec  d’autres  néoplasies. 

llistologiqnerncnl,  ces  tumeurs  sontformées  par  des  tubes 
glandulaires  volumineux,  simples  ou  ramifiés,  tapissés  par 
des  eellules  épitbél  ialescylindriques.  Ces  tubes  sont  très  rc- 
p-îi/iers,  particularité  qui  sépare  l’adénome  de  l’épitliéliome. 
Entre  les  tubes,  il  existe  unecbarpente  conjonctive  peu  déve- 
loppée. Lumuscularis  mucosx  est  intacte,  lorsqu’elle  existe. 

Certains  tubes  se  dilatent  et  se  transforment  en  cavités 
kystiques  {adénome  kystique).  G.  Petit  a relaté  un  cas 
d adénome  à cellules  cylindriques  kystiques  de  rutérus, 
chez  Va  chienne,  ainsi  qu’une  observation  d’adénome  cylin- 
drique ossifié  du  cæcum,  chez  le  cheval. 

3'’  Adénome  fœtal  ou  atypique.  — La  COlipe  microsco- 
pique d’un  adénome  thyroïdien  rappelle  celle  de  la  glande 
normale,  mais  le  nombre  des  follicules  thyroïdiens  est  plus 
considérable.  Les  cavités  glandulaires  sont  souvent  irrégu- 
lières, ramitiées  ou  digitées  et  de  dimensions  très  inégales; 
leur  lumière  renferme  souvent  de  la  matière  colloïde.  On  ob- 
sei  ve  aussi  beaucoup  d îlots  épithéliaux  massils.  Une  trame 
conjonctive  peu  abondante  sépare  ces  lormations  épithé- 
liales. 

Les  adénomes  lœtanx  ne  sont  pas  rares  chez  les  chiens 
jeunes  ou  ils  constituent  le  goitre  mou  ou  glandulaire 
(Cadéac  et  bail).  J ai  recueilli  une  observation  curieuse 
d adénome  fœtal  dune  glandule  thyroïdienne  aceessoire 
juxta-aortique,  chez  un  jeune  chien  goitreux  (tig.  94). 

Nous  ne  savons  rien  de  1 origine  de  ces  goitres  adéno- 
mateux. Chez  le  chien,  on  peut  constater  la  régression 
paiticllc  du  goitre  mou  comme  si  le  processus  byperlro- 
l)bi(pic  s’éteignait.  Chez  l’homme,  Rivière  et  Jaboulay  ont 
obtenu  des  cultures  de  staphylococques,  par  ensemencement 
de  fragments  de  goitres  adénomateux.  Ils  auraient  peut-être 
une  origine  infectieuse  et  ne  seraient  que  des  thyroïdites. 

Adénome  du  foie.  — Cette  tumeur  existe  seule  ou 
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associée  à la  cirrhose.  Elle  est  constituée  par  des  amas  de 
cellides  épithéliales  pleins  ou  en  l’orme  de  tubes.  J’en  ai 
observé  un  cas  chez  le  cheval . 


— .Adénome  fœtal  ou  atypique  du  corps  thyroïde  du  cliien. 

Cette  fleure  montre  I hyperplasie  des  follicules  thyroïdiens.  Certains  folli- 
cules sont  très  grands  et  irréguliers;  ils  renferment  de  la  matière  colloïde. 


5“  AtiiMioiiic  «lu  rein.  — Ce  néoitlasme  est  également 
composé  de  lobules  épilbéliaux  pleins  ou  de  cavités  glandu- 
laires tapissées  par  un  cpil hélium  ciduque  ou  cvlindriqtie. 
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(5°  Adcnouic  sébacé.  — Il  conslitiie  (les  petites  tumeurs 
arrondies,  tendant  <’i  se  pédictdiser,  (jui  se  développent  de 
prélerence  en  certains  endi'oits  de  la  peau.  Ou  les  ren- 
contre en  effet,  chez  le  cliion,  sur  la  marge  de  l'amis.  On 
les  a observés  également  au  niveau  de  la  peau  de  la 
conque  auriculaire.  Kitt  a constaté  un  cas  d’adénome 
sébacé  près  du  fourreau. 

Au  microscope,  le  derme  cutané  renferme  de  nombreuses 
et  volumineuses  glandes  sébacées  néoformées.  Les  folli- 
cules sébacés  sont  arrondis  ou  ovalaires,  simples  ou 
raanifiés.  Il  s’agit  (ï\m  adénome  folliculeux . 

Atléuomes  mixtes  ou  composés.  — L’adénome  peut 
être  associé  à une  autre  tumeur  qui  appartient  générale- 
ment k\o.  série  conjonctive,  quelquefois  à la  série  épithéliale. 

1“  Acléiio-sarcome.  — Cette  tumeur  est  molle,  de  colo- 
ration grisâtre  ou  gris  jaunâtre,  et  souvent  kystique. 

L adéno-sarcome  est  constitué  par  un  tissu  sarcomateux 
abondant,  au  sein  duquel  il  existe  des  néoformations  épi- 
théliales pseudo-glandulaires  rappelant  celles  d’un  adé- 
nome. Ce  néoplasme  peut  se  comporter  comme  un  cancer 
et  se  généralise  sous  la  forme  de  sarcome.  Ismert  en  a 
observé  un  cas  au  niveau  du  corps  clignotant,  chez  le  chevnl. 

L adénome-sarcome  a pour  siège  ordinaire  la  mamelle. 

2'’  .Myxo-adéiiome.  — Cette  tumeur  se  développe  le 
plus  souvent  dans  la  mamelle.  Le  tissu  du  néoplasme  est 
mou,  grisâtre,  légèrement  translucide,  riche  en  suc,  et 
parsemé  de  petites  dilatations  kystiques  renfermant  un 
liquide  lilant. 

Au  microscope,  on  aperçoit  des  îlots  de  tissu  myxomateux 
émaillés  de  cavités  glandulaires  arrondies,  ovalaires,  trian- 
gulaires ou  ramifiées.  Une  trame  fibreuse  réunit  les  lobules 
myxomateux.  Le  myxo-adénome  est  une  tumeur  bénigne. 

3“  Fibro-adénonie.  — Cette  variété  est  la  plus  fré- 
quente. On  la  rencontre  très  souvent  dans  la  mamelle,  et 
surtout  chez  la  chienne.  La  glande  atteint  parfois  un 
volume  considérable.  On  l’observe  encore  dans  la  prostate, 
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el  beaucoup  d’iiypertrophies  prostatiques  ne  sont  (pie  des 
adéno-Uhroines. 

bes  atléno-tibroines  de  la  mamelle  sont  nettemeni 
(drconscrits  ; ils  reloiilent  le  tissu  conjonctil'  ambiant.  Le 
néoplasme  est  en  général  dillus,  mais  parfois  il  est  limité 


l'ig.  95.  — Fibro-adénome  de  la  mamelle  de  la  chienne. 

La  coujieest  vue  à un  fort  grossissement.  On  aperçoit  dans  une  charpente 
conjonctive  lAche.des  productions  épithéliales  glandulaires  de  formes  variables. 

à une  itarlie  de  l’organe.  La  consistance  de  la  tumeur  est 
ferme,  fibreuse.  .V  l;i  surl'ace,  et  dans  l’épaisseur  du  tissu 
néoplasitpie,  il  est  frétpient  d’observer  la  présence  de  kysfes 
à contenu  citrin  ou  bruntUre.  Sur  dos  cou|)es.  ce  tissu 
oITre  une  coloration  blanc  grisâtre  ou  jauntUre  (lig.  O.'j). 

Caractères  microscopiques.  — Dans  une  almospbère 
fibroïde  ou  fibreuse  très  développée,  on  trouve  des  produc- 
tions épithéliales  d'adénome  acineux.  Les  ctivilés  glandu- 
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laires,  arrondies,  Lubuleiises  ourainifiées,  sont  tapissées  par 
un  épitliéJiuin  prismatique  simple  on  stratifié  par  places.  C(“S 
l'ormations  adénomateuses  sont  peu  nombreuses  (fig.  96). 

4°  Fibro-adéuome  végétant  ou  |>a|>illairc.  — 11  COns- 


l'ig.  91).  — l'ihi'o-aflénonie  végétant  île  la  mamelle  de  la  chienne. 

Dans  cette  figure,  les  cavités  adénomateuses  sont  très  irrégulières,  souvent 
grandes,  et  leur  paroi  envoie  dans  l'intérieur  de  ces  cavités,  des  bourgeons 
papillomaleux. 

litue  une  variété  de  libro-adénome  où  l’évolution  kystique 
s est  opérée  en  de  nombreux  points.  De  la  paroi  des 
cavités  kjsti([ues  s élèvent  un  ou  plusieurs  bourgeons 
papillomateux  qui  baignent  dans  le  liquide  kystique. 
Caractères  microscopiques.  — La  tumeur  présente  les 
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caractères  généraux  d’un  fibro-adénonie,  mais  on  remarque 
la  présence  de  grandes  cavités  glandulaires  dont  la  paroi 
a végété  et  envoie  dans  l’intérieur  du  kjste,  un  ou  plu- 
sieurs bourgeons  conjonctils  tapissés  par  une  ou  plusieui-s 
couches  de  cellules  épithéliales  cubiques  ou  polyédriques. 
Ces  bourgeons,  véritables  papillomes  intrakystiques,  sont 
globuleux  ou  dendritiques. 

5"  <:iioiuiro-a<iéiioiiic.  — Ce  clirondo-adénome  n’est  pas 
rare  dans  la  mamelle.  On  l’observe  aussi  dans  la  parotide. 

0“  A<iéiio-épitliélioiiie.  — L’association  de  l’adénome 
à ré})ilbéliome  est  fréquente.  L’adéno-épithéliome  est  une 
tumeur  maligne  qui  se  rencontre  dans  beaucoup  de  glandes. 

Origine  des  adénomes  mixtes.  — Les  adéno- 
(ibromes  et  les  adéno-myxomes  sont  les  plus  fréquents.  Ce 
sont  des  tumeurs  bénignes.  Peut-être  existe-t-il  des  adéno- 
(ibronies  susceptibles  d’évoluer  en  épitbélioma?  Le  fait  est 
douteux.  Étant  donnée  l’analogie  de  structure  qui  existe 
entre  les  adénomes  mixtes  et  les  inflammations  chroniques 
des  glandes,  pour  la  mamelle  en  particulier,  on  est  tenté 
d’accorder  à ces  tumeurs  une  origine  inllammatoire. 
Pierre  Dclbeta  soutenu  cette  théorie  qui  compte  de  nom- 
breux partisans.  La  plu[)art  des  hypertrophies  de  Uxprostate 
semblent  avoir  une  origine  analogue. 


XVI.  — PAPILLO.AIES 

Dans  ce  groupe  néoplasique,  on  classe  les  verrues,  les 
fies,  les  crêtes  de  coq,  les  végétations.  La  plupart  de  ces 
productions  ont  une  origine  inllammatoire  et  infectieuse. 
Cependant,  certains  papillomes  sont  de  véritables  tumeurs. 

Variétés.  — Papillomes  cornés;  Papillomes  kératoides  ; 
Papillomes  mucpieux. 

Papillomes  cornés.  — Ces  papillomes  se  dévelop- 
pent sur  la  peau.  D’après  leur  forme  générale,  il  convient 
d’en  distinguer  deux  sortes  : le  type  globuleu.r  et  le  type 
cylindro-conique.  Ces  deux  types  peuvent  coexister  sur  le- 
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même  siijel,  ainsi  qtuon  observe  dans  la  papillornatose  de 
la  vache. 

Les  pajtillomes  globnlenx  constituent  des  l)onrgeons 
arrondis  ou  ovalaires,  plus  ou  moins  pédicules,  dont  b' 
volume  atteint  parfois  celui  d’une  figue,  fies  productions 
sont  souvent  nndtiples,  indépendantes  on  agglomérées  par 
groupes.  Leur  surface  estlisse,  luisante,  recouverte  d’écailles 
éiddermiques;  leur  coloration  est  blanchâtre,  grisâtre  on 
légèrement  jaunâtre.  Sur  une  surface  de  section,  on 
•aperçoit  un  bourgeon  de  tissu  conjonctivo-vasculairc 
tapissé  par  un  revêtement  épidermique  jaunâtre  etoi)aqne. 

Les  papillomes  du  type  cjlindro-conique  sont  petits, 
isolés  ou  rassemblés  en  petits  groupes  parleur  base.  Leur 
•consistance  est  assez  dure,  et  leur  sommet,  souvent  foliacé, 
aj)paraît  inscrusté  d’un  endtnt  noirâtre  formé  de  matières 
grasses  et  de  poussières. 

Caractères  microscopiques.  — Un  papillome  globuleux 
■est  formé  par  un  bourgeon  de  lissu  conjonctif  tibroïde, 
recouvert  par  un  épithélium  stratifié  pavimenteux  corne. 
analogue  à celui  de  la  peau,  mais  très  épais.  Le  noyau 
■conjonctif  est  hérissé  de  papilles  ramifiées,  parfois  élégam- 
ment arborisées  qui  s’engrènent  avec  des  bourgeons  épi- 
dermiques interpapillaircs.  La  surface  de  la  lésion  est 
limitée  par  une  ligne  régulière  (tig.  97). 

Un  papillome  cylindroïde  à sommet  foliacé  présente  une  • 
sti'ucture  analogue,  mais  les  papilles  dermiques  son! 
giades,  très  élevées  et  très  rainiliées.  Le  revêtement  épi- 
dermique est  lorlement  corné.  La  couche  cornée  très 
épaisse  forme  au  sommet  dos  |)apilles  des  sortes  de  v 
■capuchons  de  cellidos  kératinisées  qui  les  coilfent. 

Siège.  Les  papillomes  cornés  se  dévelo[)pent  sur  la 
peau.  Chez  les  hovKJés,  ils  sont  particulièrement  fréquents. 

On  les  observe  souvent  dans  la  région  mammaire.  Uorlains 
papillomes  se  nudtiplient  d’une  manière  surprenante.  C.bez 
le  cheval,  1 àue,  les  papillomes  cornés  se  rencontrent  sur- 
tout au  niveau  du  fourreau  et  des  lèvres^. 


PAl’lLLOMES  KÉRATOÏDES. 


413 


Papillonies  Ut‘ratoïdes.  — Ils  sont  vulgairement 
appelés  cornes.  Ils  se  développent  sur  la  peau,  chez  le 
chien  en  particulier,  quelquefois  chez  le  ehnt. 

lies  papillomes  ont  une  forme  conique  ou  pyramidale, 
une  consistance  très  dure  et  une  structure  lihreuse.  Leur 
tissu  est  très  sec  et  rappelle  plus  ou  moins  la  corne. 
Caractères  microscopiques.  — On  retrouve  dans  cette 


Fig.  97.  — l’apillome  corné,  du  type  cylitulro-coniqiie,  de  la  peau  de  l.i  vache. 

I.e  derme  et  ses  p.ipilles  apparaissent  en  clair  sur  le  dessin,  .\u-dessus,  le 
corps  muqueu.v  de  .Malpiglii  se  montre  teinté  en  noir.  Sur  le  corps  mui|ueux. 
la  couche  cornée  est  indiquée  par  des  stries. 


vjiriété,  lii  structure  générale  des  papillomes  cornés,  mais 
les  papilles  dermiqties  sont  très  longues,  liliformes  el 
l’épilhélium  pavinienteux  corné  qui  les  recouvre  et  combh' 
leurs  intervalles  est  très  développé.  Ces  papilles  étant  très 
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nombreuses,  il  en  résulte  une  sorte  de  striation  snperfi- 
eielle  du  papillonie. 

Dans  le  feuillet  des  bovidés,  on  observe  parfois  des 
hypertrophies  papillaires  comparables  à de  petits  ergots, 
de  coloration  brunâtre,  et  qui  ont  quelque  analogie  avec 
les  papillomes  kératoïdes  de  la  peau. 

Papilloiiies  luuqueux.  — Le  plus  souvent,  il  s’agit 
de  papillomes  développés  sur  une  muqueuse  dermo-papil- 
laire,  à épithélium  stratilié  ])avimenteux.  Ils  sont  excep- 
tionnels sur  les  muqueuses  à épithélium  cylindrique  où  ils 
sont  alors  compliqués  d’adénome. 

Ces  papillomes  sont  blanchâtres  ou  de  couleur  rosée, 
mûriformes  ou  foliacés,  quelquefois  arboriformes,  multi- 
découpés,  pédiculés  ou  sessiles.  Leur  longueur  ne  dépasse 
guère  un  centimètre,  et  ils  sont  Isolés  ou  réunis  en  amas. 

Caractères  microscopiques.  — Ces  papillomes  possè- 
dent la  structure  générale  des  papillomes  cornés,  mais  les 
papilles  sont  fines.  L’évolution  cornée  est  absente  dans  le 
revêtement  épithélial  pavimenteux.  Les  cellules  épithé- 
liales superficielles  sont  vésiculeuses,  vacuolaires  {dégéné- 
rescence hydropique). 

Comme  exemple  de  papillomes  à cellules  cylindriques , 
on  peut  citer  les  néoformations  d’origine  coccidienne. 
observées  dans  les  canaux  hépatiques  chez  le  lapin. 

Siège  des  papillomes  muqueux.  — Chez  les  jeunes 
chiens,  on  peut  observer,  sur  la  muqueuse  buccale,  une 
véritable  éruption  de  papillomes.  Cette  papillomatose  buc- 
cale rappelle  la  papillomatose  cutanée  des  bovidés,  par  son 
évolution.  Les  papillomes  muqueux  se  développent  aussi 
sur  la  muqueuse  œsophagienne  des  bovidés  en  particulier. 
On  les  rencontre  encore  au  niveau  des  muqueuses  du 
pénis,  du  fourreau  et  du  vagin. 

Dans  1 œsophage,  le  nombre  de  ces  papillomes  peut  être 
Ici  que  les  aliments  et  les  liquides  passent  très  difficile- 
inent  (G.  Petit). 

Oriiïine  des  papillomes.  — La  plupart  des  papillomes 
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ont  une  origine  inllammatoire.  Les  papillomes  muqueux 
reconnaissent  comme  étiologie  une  irritation  et  même  une 
infection.  L’évolution  de  ces  lésions  vient  appuyer  cette 
manière  de  voir.  Souvent,  en  ell’et,  après  avoir  pris  les 
caractères  d’une  véritable  éruption,  ces  papillomes  dis- 
paraissent spontanément.  Ce  phénomène  s’oi)serve  notam- 
ment chez  le  chien.  11  en  est  de  même  pour  la  papiUoma- 
tose  cutanée  des  bovidés.  J’ajoute  que  leur  ablation  est 
suivie  de  guérison.  Il  existe  une  croyance  populaire  d’après 
laquelle  certains  papillomes  sont  contagieux.  Certains 
faits  semblent  donner  raison  à cette  croyance.  Chez 
l’homme  comme  chez  les  animaux,  on  peut  observer 
autour  d’une  verrue  l’apparition  de  nouvelles  lésions. 

En  outre,  il  existe  des  observations  en  faveur  de  la  con- 
tagion des  papillomes  des  bovidés  à l’homme. 

Le  IV  Aubert  a relaté  un  cas  de  contagion  de  la  vache  à 
trois  personnes.  Bedel  ayant  opéré  une  génisse  dont  la 
mamelle  était  couverte  de  verrues,  s’était  accidentelle- 
ment coiqjé  à l’index  gauche.  Six  semaines  après,  notre 
confrère  vit  apparaître  sur  la  cicatrice,  trois  petites  végé- 
tations papillomateuses. 

D’après  Cesare  .Majocchi,  de  Parme,  la  verruca  porrum 
de  l’homme  et  des  bovidés  est  contagieuse  des  animaux  à 
l’homme  et  de  l’homme  aux  animaux. 

Enfin,  .M.  Cadéac  a reproduit  des  papillomes  chez  un 
poulain. 

Tous  ces  faits  militent  en  faveur  d’une  origine  infectieuse 
des  papillomes.  Cependant,  certains  papillomes  cutanés 
sont  de  véritables  tumeurs;  ils  s’accroissent  très  lentement 
et  persistent  indéliniment. 

Les  papillomes  sont  des  néoplasies  bénignes. 

XVII.  — TUMEURS  TÉRATOIDES  O U TÉRATOMES 

Virchow  les  appelait  encore  tumeurs  organdides,  car  on 
y trouve  une  éhauche d’organisation  plus  ou  moins  accusée 
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Dans  ce  groupe,  on  classe  les  néofonnations  désignées  sous 
le  nom  de  tumeurs  à tissus  multiples  ou  de  tumeurs  hétéro- 
topiques, [>arce  qu'elles  renrerment  plusieurs  tissus  à peu 
près  normaux,  et  qu’elles  se  développent  dans  des  points  où 
leur  présence  est  anormale. 

Ainsi,  une  néolormation  cavitaire  dont  la  paroi  ])Ossèd(‘ 
la  structure  de  i'<ipeau,  et  qui  se  développe  dans  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané  {kyste  dermoïde),  ou  bien,  une  tumeur 
composée  de  tissus  osseux,  cartilagineux,  dentaire,  muscu- 
laire, etc.. . associés  {kyste  dermoïde,  dentifère,  odontoeyste , 
Of/oRiowe),  appartiennent  à cette  catégorie  de  néoplasmes. 

Les  tumeurs  tératoïdes  se  j)résentent  sous  deux  formes; 
tantôt  la  production  est  creuse  et  la  forme  la  plus  banale 
est  représentée  par  le  kyste  dermoïde,  tantôt  elle  est 
massive.  La  deuxième  lorme  appartient  plus  spécialement 
aux  tumeurs  à tissus  multiples. 

Kystes  dermoïdes.  — Ces  tumeurs  tératoïdes  sont 
les  plus  fréquentes.  Les  kystes  dermoïdes  ne  sont  pas  des 
tumeurs  vraies,  mais  des  productions  tératologiques  édifiées 
par  des  débris  épitbéliaux  enclavés  pendant  la  période  fœtab'. 
Leur  siège  de  prédilection  se  trouve  dans  les  régions  où 
des  ûiVag inations  tégumentaires  se  produisent  au  cours  du 
développement.  Ainsi,  les  kystes  dermoïdes  de  la  région 
cervico-faciale ‘dMi’iiïcut  une  origine,  b ra  u chia  le.  Ces  j)roduc- 
tions  répondent  par  certains  côtés  à la  définition  des 
tumeurs,  de  sorte  qu’on  les  maintient  dans  le  cadre  noso- 
logique des  néoplasmes. 

V.VRiÉTÉs.  — Kystes  domoïdes  sébacés;  Kystes  dermoïdes 
pilo-sébacés;  Kystes  dermoides  dentifères. 

Les  kystes  dermoides  sont  limités  par  une  jxiroi  dont 
1 apparence  et  la  structure  sont  celles  de  la^c«?u  Cette  paroi 
présente  une  épaisseur  souvent  inégale  suivant  les  points, 
mais  généralement  laible  ; sa  lace  interne  est  lisse  ou  plissée, 
suivant  que  le  kyste  est  distendu  par  son  contenu  ou  vidé. 

Les  kystes  pilo-sébacés  sont  les  plus  fréquents.  Dans  (■(> 
■cas,  des  poils  sont  implantes  sur  la  paroi  du  kyste.  Quel- 
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quefois,  on  y trouve  des  crins  dont  la  longueur  peut 
atteindre 2.)  k 30  centimètres  (G.  Petit).  La  cavité  kystique 
rcnlerme  assez  souvent  des  pelotes  de  poils  enroulés  et 
imprégnés  de  matière  sébacée.  On  y rencontre  aussi  des 
débris  épithélio-sébacés  sons  ki  l'orme  de  masses  onctueuses. 
Le  kyste  peut  être  rempli  d’un  liquide  épais,  légèi'ement 
jaunîUre  et  trouble,  comparable  à du  calé  au  lait. 

Enlin,  le  contenu  kystique  peut  être  formé  par  tm  liquide 
jaune  ou  brun,  trouble,  avec  on  sans  amas  sébacés. 

.Vu  mieroscope,  la  paroi  d’un  kyste  dermo'ide  pilo-sébacé 
présente  une  structure  analogue  à celle  de  la  peau.  On  y voit 
un  derme  papillaire  avec /“o//tcu/es  pilo-sébacés  et  très  rare- 
ment des  glandes  sudoripares.  Souvent,  le  derme  est  plan. 

I.,es  kystes  dermoides  sébacés  sont  beaucoiq)  plus  rares. 
Dans  la  plupart  des  observations  publiées,  l’examen  micro- 
scopique de  la  paroi  n’a  pas  été  fait.  Pcut-êire  s’agit-il  de 
kystes  dermoïdes  [)ilo-sébacés  où  les  l'ollicnlcs  sont  rares 
et  peu  développés  ? 

Les  kystes  dermoïdes  dentifères  renferment  des  dents. 
Ces  dents  sont  plus  ou  moins  développées  et  situées  dans 
la  paroi,  quelquefois  dans  la  cavité  kystique,  ou  bien, 
im[)lantées  sur  un  fragment  de  tissu  osseux.  On  observe 
une  ou  plusieurs  dents. 

Dans  l'épaisseur  lie  la  paroi  kystique,  on  peutrencontrer 
des  fragments  de  tissu  musculaire,  cartilagineux,  nerveux. 
La  cavité  des  kystes  dentifères  renferme  en  outre  des 
amas  éiiitbéliaux  ou  sébacés. 

Deriiio'ïdcM.  — Les  kystes  dermoïdes  ne  doivent  pas 
être  confondus  avec  les  dermoïiles.  Ceux-ci  appartiennent 
au  domaine  de  la  tératologie  pure,  et  ils  sont  le  résultat 
d’une  évolution  cutanée  locale  au  niveau  d’une  muqueuse 
dermo-pa[)illaire- 

Les  dermoïdes  sont  constitués  par  des  plaques  cutanées 
avec  poils,  développées  sur  une  muqueuse  à épithélium 
stratilié  pavimenteux.  Ces  [iroductions  ont  été  observées 
sur  la  cornée,  la  conjonctive  du  venu  (L.  Blanc,  Bru.  etc.). 
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sui’  la  muqueuse  linguale  du  venu  (L.  Blanc).  Chez  le 
poulain,  on  a signalé  des  dermoides  conjonctivaux. 

Tumeurs  à tissus  miiUipIcs.  — Ces  néoformations 
sont  beaucoup  plusrares  que  les  kystes  dermoïdes.  Ce  sont 
des  tumeurs  formées  de  plusieurs  tissus  non  kystiques  et 
congénitales. 

Sièfçe  et  origine  des  kystes  dermoïdes.  — Les 

kystes  dermoïdes  siègent  surtout  dans  la  région  Ac's.feyites 
branchiales.  On  les  a signalés  chez  le  cheval,  dans  la  région 
temporo-maxillaire,  à la  base  du  crâne,  de  l’oreille,  dans 
l’épiploon  (G.  Petit),  au  niveau  du  boulet;  chez  la  brebis 
et  Vàne,  dans  la  région  cervicale  (Morot);  chez  le  bœuf, 
dans  la  région  scapulaire,  etc. 

Morot  et  Rolland  ont  observé  un  kyste  dentiiere  au 
contact  des  méninges  d’un  veau.  On  en  a vu  également 
dans  la  cavité  crânienne  du  ebeval.  Williams  a rencontré 
dans  le  sinus  maxillaire  gauche  d’un  poulain,  un  kyste 
dont  la  paroi  renfermait  des  noyaux  cartilagineux.  Chez  le 
bœuf,  Guidotté  a signalé  une  tumeur  tératoïde  dentifère 
du  maxillaire. 

Dans  l’ovaire  et  le  testicule,  les  kystes  dermoïdes  ont 
une  origine  congénitale.  Ils  proviennent  de  l’évolution 
anormale  de  certains  débris  embryonnaires. 

Dans  beaucoup  de  cas,  il  s’agit  d’cnc/are?Ren^s  d’une  por- 
tion du  tégument  externe  (Verneuil).  Quelques  auteurs 
considèrent  la  tumeur  tératoïde  comme  le  vestige  d’un 
autre  individu  à peine  esquissé  (Geoffroy-Saint-Hilaire). 
Pour  certaines  tumeurs  à tissus  multiples  proprement 
dites,  cette  dernière  théorie  aurait  quelque  valeur. 

Mathias  Duval  a fait  intervenir  la  parthénogenèse  à pro- 
pos des  tumeurs  à tissus  multiples  de  l’ovaire  et  du  lesti- 
cide.  La  segmentation  d’un  ovide,  en  dehors  de  toute 
fécondation,  serait  un  phénomène  presque  normal,  maisle 
développement  est  vite  arrêté  par  la  dégénérescence  grais- 
seuse. A l’état  pathologique,  cette  segmentation  pourrait 
aller  plus  loin  et  donner  des  tumeurs  à tissus  multiples. 
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XVIII.  — KYSTES 

Un  kyste  est  une  cavité  close,  limitée  par  une  paroi 
conjonctive,  et  tapissée  intérieurement  par  un  épithélium 
variable  suivant  les  cas.  Le  terme  de  pseudo-kyste  s’applique 
à toute  cavité  close,  dépourvue  d’épithélium. 

Les  glandes  sont  le  siège  de  prédilection  des  kystes. 
Certains  kystes  sont  dus  à la  rétention  des  produits  de 
sécrétion  dans  des  cavités  glandulaires  sans  issue  {kyste 
par  rétention).  D’autres  fois,  le  processus  kystique  voisine 
nettement  avec  les  tumeurs  bénignes;  ainsi,  dans  la 
maladie  kystique  du  rein,  de  l’ovaire,  du  testicule,  il  s’agit 
très  probablement  d’une  involution  adénomateuse  cicysto- 
Qène.  Enfin,  la  production  des  kystes  peut  être  liée  à 
des  formations  épithéliomateuses  {kystes  prolifères  de 
l’ovaire) . 

Les  kystes  sont  dits  uniloculaires  ou  multiloculaires. 

Dans  le  premier  cas,  le  kyste  est  formé  par  une  seule 
loge  ; dans  le  deuxième,  il  existe  un  grand  nombre  délogés 
dont  les  parois  renferment  des  kystes  secondaires. 

Les  kystes  sont  très  fréquents  chez  les  animaux.  Chez  la 
vache,  la  jument,  la  chienne,  les  ovaires  kystiques  sont 
communs.  Peut-être  beaucoup  de  ces  kystes  sont-ils  le 
résultat  d’ovarites  chroniques.  On  a invoqué  la  dilatation 
kystique  des  follicules  de  de  Graaf. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  on  observe  fréquemment 
la  production  de  petits  kystes  dont  l’origine  est  variable. 
Les  uns  déi-ivent  de  corpuscules  de  Malpighi  dont  l’issue 
est  fermée,  les  autres  de  portions  de  tubes  urinifères  qui 
subissent  l’évolution  kystique . 

Variétés.  — Kystes  séreux;  Kxjstes  muqueux  ou  colloïdes  ; 
Kystes  sébacés  ; Kystes  dermoides. 

Kystes  séreux.  — Le  contenu  de  ces  kystes  est  un 
liquide  très  fluide,  clair,  incolore  ou  teinté  en  jaune.  La 
paroi  kystique  est  tapissée  par  un  endothélium  ou  un 
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épiLliélium  de  type  variable.  Les  hygromas  apparliennen!  à 
ce  type.  Gerlains kystes  salivaires,  du  plancher  de  la  bouche, 
chez  le  clwviil,  ne  sont  que  des  bourses  séreuses  acciden- 
telles. 

Les  kystes  séreux  ne  sont  pas  rares  dans  les  ligaments 
larges.  Certains  kystes  des  ligaments  larges  rentrent  dans 
cette  catégorie. 

Kystes  inuqueux  ou  colloïdes.  — Ils  sont  très 
l'réquents.  On  les  rencontre  dans  l'ovaire,  le  rein,  la 
mamelle,  le  corps  thyroïde,  la  prostate,  etc. 

Le  contenu  de  ces  kystes  est  une  substance  sirupeuse, 
visqueuse,  fdante,  plus  ou  moins  fluide,  incolore,  ambrée, 
rosée,  rougeâtre  ou  brunâtre. 

Les  kystes  muqueux  de  l’ovaire  coïncident  rréquemmcnt, 
chez  la  jument  et  l’ànesse,  avec  la  transformation  kvs- 
tique  des  reins,  comme  s’il  existait  une  véritable  mata  lie 
kystique. 

Kystes  pruiifères.  — Certains  kystes  de  l’ovaire  sont 
des  épithéliomas  mucoïdes,  à cellules  cylindriques,  ,1e  suis 
ainsi  amené  à parler  des  kystes  prolifères  de  l’ovaire. 

Ces  kystes  sont  très  rares  chez  les  animaux.  MM.  Petit 
et  Bissange  en  ont  publié  un  cas,  observé  par  eux,  chez 
la  chieiwü.  Les  kystes  prolifères  sont  des  kystes  multilocu- 
laires. Le  nombre  des  kystes  est  très  grand.  Sur  la  pai-oi 
interne  de  ces  kystes,  on  aperçoit  des  végétations  ar- 
borisées,  ramifiées  et  enchevêtrées  dans  la  cavité  kys- 
tique. 

Pour  cette  raison,  on  les  appelle  encore,  chez  la  femme, 
kystes  papillomateux. 

Parfois,  les  végétations  papillomateuses  rompent  la  paroi 
kystique  et  végètent  du  côté  du  péritoine.  Ces  productions 
kysti(pics  sont  susceptibles  de  se  généraliser  au  péritoine, 
par  greffes  successives. 

Au  microscope,  les  cavités  kystiques  sont  tapissées  par 
un  épitbélium  cylindrique  ou  cubique. 

Ces  kystes  seraient  dus  à la  prolifération  de  Vepi- 
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thélium  germinatif  de  la  surface  de  l’ovaire  (Malassez  et 
de  Siuéty). 

Keui  polykystique.  — Dans  ce  cas,  les  deu.Y  reins 
subissent  latransforination  kystique.  Celte  lésion  s’observe 
chez  le  hæul,  le  venu,  le  pouluin,  Vngneau.  Chez  la  truie, 
le  rein  polykystique  n’est  pas  très  rare  et  le  volume  de  cet 
oigane  peut  être  considérable.  J’ai  observé  le  rein  polykys- 
ticpie  chez  un  chien  de  cinq  mois. 

Ces  plus  gros  kystes  sont  tapissés  par  un  épithélium, 
simple  a cellules  basses  ou  endothéliformcs.  Les  kystes 
moins  volumineu.Y  sont  revêtus  par  un  épithélium  cubique, 
et  les  plus  petits,  par  un  épithélium  cylindrique. 

Il  s agit  d un  adénome  kystique  (Tripier). 

Dans  les  adénomes  mixtes  de  la  mamelle,  les  kystes 
mucoïdes  sont  très  fréquents. 

Dans  certains  kystes  muco-colloïdcs  du  corps  thyrdide,  à 
contenu  rougeâtre,  il  existe  en  outre  une  grande  quantité 
de  cristaux  de  cholestérine. 

Ivyste.s  sébacés.  — Le  contenu  kystique  est  constitué 
par  de  la  matière  sébacée.  Ces  kystes  se  développent  au 
niveau  de  la  peau. 

KyMes  méiicêriques . _ Us  renferment  une  matière 
jaune  qui  ala  consistance  du  miel.  II  s’agirait  d’une  variété 
de  kystes  sébacés. 

Kystes  dermoïdes.  — Ces  productions  ont  déjà  été 
décrites  précédemment,  à propos  des  tumeurs  tératoïdes 
(\oy.  p.  -il 6). 


Ball  et  Cadéac.  - Anat.  pathol. 
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TRAITEMENT  DES  MALADIES 


Par  C.  Cauéac. 
Professeur  h l'Ecole  vétérinaire. 


Le  traitement  a pour  but  de  supprimer  les  causes  des 
maladies,  de  soustraire  les  animaux  à leur  influence  (pro- 
phylaxie), de  rendre  les  animaux  réfractaires  à ces  causes 
(thérapeutique  préventive  ou  vaccinations),  d’arrêter, 
d’atténuer,  ou  de  guérir  les  maladies  en  évolution  (théra- 
peutique curative). 


CHAPITRE  PREMIER 

PROPHYLAXIE 

I.  — MOYENS  HYGIÉNIQUES 

L’objet  de  la  prophylaxie,  c’est  de  prévenir  le  dévelop- 
pement des  maladies  eu  maintenant  le  sujet  à l’abri  des 
causes  rnorhiliques.  La  thérapeutique  prophylactique 
comprend  les  moyens  hygiéniques,  Vasep^c  et  Vantisepsie. 
Les  moyens  tirés  de  l’hygiène  réussissent  fréquemment 
à prévenir  les  maladies.  L’individu  doit  être  maintenu  d 
l’abri  de  toutes  les  influences  morbifiques,  l’individu  et  le 
milieu  doivent  être  purgés  de  leurs  germes  malfaisants. 
11  faut  s’efforcer  d’effacer  les  prédispositions,  de  tuer  les 
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microbes  et  les  parasites.  Les  armes  prophylactiques  n’ont 
ni  la  même  valeur  ni  la  même  portée,  dans  tous  les 
cas;  il  est  nécessaire  d’envisager  séparément  leur  action 
sur  les  causes  individuelles  et  sur  les  inlluences  du 
milieu. 

1°  Action  sur  i'iinlividu.  — Ni  l’art  ni  l’hjgiène  ne 
peuvent  conjurer  à coup  sûr  les  effets  des  prédispositions 
organiques  et  des  causes  susceptibles  de  les  réveiller.  Le 
rhumatisme,  l’eczéma,  le  crapaud  et  toutes  les  affections 
diathési(pies  échappent  généralement  aux  moyens  pro- 
phylacti(pies.  Cependant,  on  peut,  par  les  artifices  de 
1 hygiène,  agir  sidlisamment  sur  les  organismes  pour 
atténuer  les  influences  morbides  héréditaires  ou  en 
retarderdes  manifestations  ; on  arrive  même  assez  com- 
modément à créer  un  type  nutritif  nouveau  où  les  cellules, 
adaptées  à une  suractivité  fonctionnelle  de  tous  les 
instants,  résistent,  grùce  à leur  puissance  de  combativité, 
à leur  vitalité  excessive,  aux  processus  pathogéniques  qui 
les  menacent  sans  cesse,  les  attaquent  et  constituent  pour 
elles  un  danger  toujours  imminent. 

Par  un  pansage  régulier  et  méthodique,  par  des  bains 
tiéquents,  des  douches,  des  frictions,  par  le  massage 
rationnel  des  régions,  on  dresse  le  grand  émonctoire 
cutané  à sa  fonction  essentiellement  dynamopbile  ; on 
l’accoutume  à éliminer  abondamment  et  rapidement  une 
grande  partie  des  déchets  de  combustion  intra-organique 
qui,  sans  ces  précautions,  empoisonneraient  le  sang,  porte- 
raient le  trouble  dans  les  terminaisons  nerveuses,  intoxique- 
1 aient  les  celhdes  et  les  mettraient  ainsi  dans  un  état 
d’affaiblissement  qui  préluderait  certainement  à leur 
ruine. 

De  même  une  alimentation  saine  et  alibile,  un  régime 
approprié  aux  fonctions  économiques  des  animaux,  où 
se  trouvent  réalisées  les  exigences  de  la  relation  nutritive 
et  du  quantième  de  la  ration,  représentent  des  éléments 
réparateurs  et  des  facteurs  de  renforcement  destinés  à 
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mainlenir,  à accroître  rnêuie  la  robusticilé  de  la  machine 
<inimate. 

I.a  salubrité  du  milieu  respiratoire,  commandée  par  la 
pureté  de  l’air  des  habitations,  son  degré  d’humidité  et 
sa  température,  ]>ar  la  propreté  des  litières,  concourt 
elle  aussi  pour  une  bonne  part  à diminuer  la  réceptivité 
de  l’économie  vis-à-vis  des  causes  morbiliques. 

L’observation  des  lois  de  l’hygiène  diminue  la  récepti- 
vité individuelle  (Voy.  Hygiène). 

2“  Milieu.  — L’homme  ne  peut  pas  toujours  neutrali- 
ser les  effets  du  milieu  qui  est  la  source  d’un  grand 
nombre  de  causes  de  maladies;  mais  l’hygiène  indique  les 
moyens  de  garantir  les  animaux  contre  un  grand  nombre 
d’agents  physiques,  mécaniques  ou  chimiques,  contre  les 
plantes  ou  les  animaux  nuisibles,  contre  les  microbes. 
L’observation  rigoureuse  de  ses  lois  — toutes  les  lois 
qu’elle  est  possible  — peut  donc  rendre  les  individus 
relativement  invulnérables. 

Le  SOL  qui,  dans  certains  cas,  notamment  lorsqu'il  est 
couvert  de  marécages,  recèle  les  agents  de  l’impaludisme, 
ne  tarde  pas  à perdre  sa  pestilence,  soit  sous  l’inlluence 
de  la  culture  des  plantes  antipalustrcs,  soit  devant  les 
travaux  de  drainage  ou  de  colmatage  dont  il  est  l’objet. 
Les  engrais  ou  les  amendements  qu’on  lui  apporte  l’en- 
richissent, corrigent  les  défauts  qu’on  lui  a reconnus,  et 
le  rendent  apte  à nourrir  une  llore  choisie  adaptée  aux 
exigences  des  bêtes  qu’on  exploite. 

L’eau  est  dépouillée  des  parasites  qu’elle  héberge  par 
des  moyens  variés  {ébullition,  filtration,  etc.);  elle  est  dé- 
barrassée, par  la  décantation  ou  par  des  procédés  chimi- 
ques, des  matières  salines  qu’elle  renferme  en  excès  et 
(pii  pourraient  entraver  les  processus  nutritifs. 

L’aiu  est  purilié,  dans  une  zone  limitée,  par  des  plan- 
tations d’arbres  qui  deviennent  un  lieu  de  conservation 
pour  l’ozone  auquel  on  attribue  quelque  pouvoir  antisep- 
tirpie. 
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En(in  il  n’est  pas  jusqu’aux  climats  sur  lesquels  l’on  ne 
puisse  avoir  de  prise  en  les  corrigeant  par  où  ils  pèchent 
(excès  ou  défaut)  à l’aide  d’arlitices  nombreux,  parmi 
les(piels  nous  mentionnerons  : les  habitations,  les  vête- 
ments, le  régime,  les  onctions,  etc. 

Tous  les  grands  moditicateurs  cosmiques,  grâce  à l’in- 
tervention humaine,  peuvent  perdre  la  plupart  des  élé- 
ments qui  les  rendent  aocidentellement  redoutables  si  l’on 
se  tient  constamment  sur  la  défensive  : il  n’y  a qu’à 
observer  toujours  les  préceptes  de  l’hygiène. 

11  est  certain  que  l’observation  des  lois  de  l’hygiène  peut 
rendre  l’individu  relativement  invulnérable.  L’air  pur,  l’air 
renouvelé,  une  bonne  alimentation,  des  habitations  pro- 
pres et  spacieuses,  un  travail  modéré,  sont  dos  conditions 
(pii  combattent  la  réceptivité  à l’égard  des  microbes  et  des 
{larasites. 

Les  épidémies  microbiennes  ou  parasitaires  sont  con- 
jurées par  la  destruction  des  germes  à l’aide  de  la  cha- 
leur, des  antiseptiques  et  des  antiparasitaires.  On  peut  non 
seulement  (iétruire  les  microbes  par  le  feu,  la  créma- 
tion, le  llambage,  l’eau  bouillante,  la  vapeur  d’eau  sur- 
cbaulTée  (1),  mais  encore  par  le  soleil,  la  lumière,  l’aéra- 
tion, la  ventilation.  On  les  emjiècbo  de  se  conserver  ou 
de  se  multiplier  dans  les  marais,  les  puits,  en  drainant  le 
sol  et  en  creusant  des  canaux.  En  desséchant  les  marais 
des  pays  à lièvre,  on  les  a rendus  sabdjres  (2). 

II.  — ASEPSIE 

Définition.  — But.  — Importance.  — La  peau  et  les 
muqueuses  reçoivent  continuellement  des  microbes  qui 
contaminent  les  plaies,  produisent  des  suppurations,  des 
inllammatious  locales,  des  infections  générales.  Le  but 

(1)  Voy.  Co  .le,  Police  saitilaire,  in  Encyclopédie  rélérinnire.  t.  VI. 

(i)  Voy.  Moucher,  Hygiène  des  nnitnaux  domestigues,  in  Encyclopédie 
vélérinaire,  t.  IV. 
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de  Vasepüe  est  d’empêcliei*  les  microbes  de  se  répandre 
sur  les  surfaces  et  les  plaies  saines;  le  but  de  Vantüepsie 
c’est  de  tuer  les  germes  dans  les  j)arties  primitivement  ou 
secondairement  infectées. 

L’a,s'ep.<t6' qui  consiste  à priver  de  germes  tout  ce  qui 
pourra  ou  devra  se  trouver  en  contact  avec  les  plaies  pro- 
duites n’est  qu’une  manière  de  l’antisepsie,  une  antüepsie 
prophylactique . 

Son  application  est  très  restreinte  ; elle  s’adresse  uni- 
quement au  matériel  instrumental  utilisé  en  cbirurgie. 
On  ne  peut  songer,  en  effet,  à aseptiser  tous  les  objets  qui 
sont  mis  en  contact  avec  les  animaux  et  qui  sont  des 
causes  continuelles  d’infection. 

On  croyait  autrefois  que  l'air  est  le  point  de  départ  de 
la  plupart  des  contaminations  des  plaies  accidentelles  ou 
chirurgicales.  Il  est  démontré  aujourd’hui  que  l’infection 
pyogène,  septique,  tétanicque  est  produite  par  le  contact 
direct  avec  les  objets  contaminés  tels  que  les  instruments, 
les  mains,  les  fils  à suture,  les  éponges,  les  étoupes,  les 
pièces  de  pansements. 

L’infection  par  l’air  est  absolument  secondaire  et  le 
spray  de  Lister,  qui  était  précisément  destiné  à tuer  les 
germes  contenus  dans  le  milieu  où  se  trouvait  le  blessé 
ou  l’opéré,  n’est  [ilus  usité  que  comme  une  pratique  tout  à 
lait  accessoire,  et  ne  sert  plus,  par  la  vapeur  d’eau  fournie 
par  le  pulvérisateur,  qu’à  abattre  les  poussières  qui  peuvent 
flotter  dans  les  salles  d’opération. 

11  n en  est  pas  moins  vrai  qu’il  est  impossible  de  pro- 
téger efficacement  l’organisme  contre  tous  les  germes  qui 
le  pénèlrent  ou  qui  l’environnent.  Sans  la  lumière,  l’oxy- 
gène, la  dessiccation  et  toutes  les  influences  extérieures 
qui  diminuent  leur  vitalité  et  leur  virulence  ; sans  la  résis- 
tance du  terrain  organique  qui  s’oppose  souvent  à leur 
développement,  les  infections  seraient  beaucoup  plus  fré- 
quentes. 

Otto  Lanz  et  Flacb  ont  démontré  que,  dans  les  plaies 
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traitées  asepli(iuement  et  antiscptiqiicinent,  on  trouve 
toujours  (les germes;  mais  ils  ne  donnent  lieu  à aucune 
suppuration  si  le  sujet  n’est  pas  affaibli,  anémié,  et  surtout 
s il  n existe  dans  leur  voisinage  aucun  corps  étranger  tel 
qu  un  lil  non  résorbé  ou  non  résorbable  qui  les  protège  et 
leur  permet  d infecter  la  plaie.  Il  est  à présumer  aussi 
qu  un  petit  nombre  de  germes  ne  détermine  (pie  des  colo- 
nies isolées  dans  les  tissus  comme  dans  les  bouillons.  C’est 
ce  qui  tait  ressortir  l’utilité  de  l’asepsie,  qui  simplifie  la 
lutte  contre  les  germes;  elle  diminue  le  nombre  des 
geimes  inlcctieux,  les  élimine,  prépare  et  assure  le  succès 
de  l’antisepsie. 

CeUe  mélbodc  prévient  les  et  les  abcès  dé_ 

terminés  par  les  injeclions  médicamenteuses  faites  avec 
une  seringue  malpropre,  les  pleurésies,  les  péritonites, 
les  abcès,  les  décollements  consécutifs  à une  tboracen- 
tèse,  une  paracentèse,  etc.,  le  tétanos,  la  septicémie  en- 
gendiécs  par  des  inoculations  faites  par  des  instruments 
mlectés  qui  ont  servi  à pratiquer  la  castration.  La  peste 
bovine  est  quelquefois  communiquée  par  le  thermomètre 
(][ui  a déjà  servi  pour  des  bêtes  malades  ; la  morve  peut 
être  inoculée  par  les  doigts  de  l’explorateur  qui  sont  rem- 
plis de  jetage,  (.es  laits,  qu’il  serait  facile  de  multiplier, 
démontrent  la  nécessité  de  pratiquer  l’asepsie. 

lUoyciis.  — Les  moyens  employés  pour  pratiquer 
l’asepsie  sont  la  chaleur,  toutes  les  fois  qu’elle  est  suscep- 
tible d’être  utilisée,  et  les  germicides  quand  il  n’esl  pas 
possible  de  recourir  aux  agents  physiques. 

La  CHAI.EUK  est  très  ellicace  quand  les  microbes  sont  à 
l’etat  adulte;  elle  l’est  beaucoup  moins  quand  ils  sont  k 
1 état  sporulé;  ils  résistent  beaucoup  plus  à la  chaleur 
sèche  qu’à  la  chaleur  liumide.  La  vapeur  d’eau  à la  tem- 
pérature de  6.0»,  pendant  dix  minutes,  tue  la  plupart 
des  microbes  pathogènes  ; la  chaleur  sèche  ne  les  détruit 
qu’à  une  température  de  1.30  à LiO»  pendant  un  temiis 
plus  prolongé.  .\  tous  égards,  la  vapeur  d’eau  sous  près- 
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sion  il  lino  grande  supériorité  sur  les  autres  modes  d em- 
ploi de  la  chaleur.  Par  ce  moyen,  on  augmente  la  puis- 
sance antiseptiipie  des  solutions  et  on  rend  inutiles  les 
antiseptiques  capables  d’altérer  les  instruments,  etc. 

Les  instruments,  les  pansements  et  tous  les  objets  (pii 
sont  mis  en  contact  avec  une  plaie  interne  ou  externe 
doivent  être  soigneusement  désinfectés.  Les  sondes  qui 
servent  à pratiquer  l’exploration  de  l’urètre  ou  de  la 
vessie  peuvent  infecter  ces  organes  et  engendrer  des 
néphrites  ascendantes  quand  elles  ne  sont  pas  asep- 
tiques. Les  mains  ou  les  doigts  imprégnés  de  matières 
charbonneuses  ou  tuberculeuses  peuvent  transporter  ces 
germes  chez  les  sujets.  L’asepsie  est  une  nécessité  mé- 
dicale et  chirurgicale. 

Depuis  qu’on  en  a compris  l’importance,  on  s’est  attaché 
à faciliter  le  nettoyage  et  la  stérilisation  des  instruments. 
On  a donné  la  priorité  aux  instruments  lisses,  entièrement 
métalliques,  démontables,  nickelés,  sans  soudure,  ni 
rainure,  ni  anfractuosités  pouvant  abriter  des  poussières 
et  des  microbes. 

On  a renoncé  aux  boîtes  d’instruments  garnies  de  drap 
ou  de  velours,  parce  qu’elles  sont  de  véritables  nids  à 
poussières  et  à germes,  on  les  a remplacées  par  des  éta- 
gères supportant  des  tablettes  de  verre  sur  lesquelles  on 
peut  découvrir  immédiatement  la  moindre  poussière  dé- 
posée sur  les  inslruments  qui  s’y  trouvent  rangés.  Les 
boîtes  portatives  sont  construites  en  nickel  ou  en  métal 
nickelé;  les  compartiments  sont  disposés  en  loges  des- 
tinées à recevoir  les  instruments  et  à les  empêcher  de 
frotter;  ces  boîtes  sont  facilement  nettoyées  et  désin- 
fectées. 

Stérilisation  des  instruments.  — Lavage  à la 

brosse.  — Pour  opérerla  désinfection  des  instruments,  on 
commence  à les  laver  à la  brosse  et  au  savon  ; on  en  nettoie 
tous  les  creux,  puis  on  rince  avec  de  l’alcool  à 90°.  Ce 
nettoyage  est  insuflisant.  Les  instruments  ayant  servi  à 
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des  opérations  simples  comme  des  ouvertures  d’abcès,  lavés 
et  brossés  pendant  dix  à quinze  minutes,  puis  transportés 
dans  des  bouillons  stérilisés,  donnent  encore  des  cultures 
très  riches  en  microbes  et  en  bactéries  (Hedard).  Le  lavage 
à la  brosse  donne  toujours  des  résultats  imparfaits  quand 
on  l'applique  aux  instruments  à rainure,  aux  canules, 
aux  sondes  et  aux  éponges.  11  doit  constituer  seulement 
la  manœuvre  préliminaire  à la  stérilisation  par  la  chaleur 
ou  les  solutions  antiseptiques. 

Chaleur.  — On  peut  recourir  à la  chaleur  sèche  ou  à la 
chaleur  humide. 

1®  Stérilisation  par  la  vapeur  sèche.  — Cette  méthode 
comporte  deux  procédés  ; le  llarnbage  et  les  étuves 
sèches. 

Le  flambage  ne  peut  être  employé  que  pour  les  inslru- 


Fig.  98.  — Fliimbage  d'une  pince. 


rnents  entièrement  métalliques  ; on  Tutilise  pour  les 
pinces,  les  ciseaux,  etc.,  et  pour  les  instruments  qui  doi- 
vent servir  à recueillir  des  produits  virulents  ii  l’état  de 
pureté  pour  les  ensemencer.  On  le  pratique  h l'aide  d’une 
lampe  à alcool  au-dessus  de  laquelle  on  promène  pendant 
une  à deux  minutes  les  instruments  à stériliser,  comme 
l’indiijue  la  ligure  98. 

Ce  moyen  ne  peut  servir  pour  les  instruments  délicats 
on  acier  trempé;  ils  se  détrempent  rapidement  si  on  ne 
les  plonge  immédiatement  dans  l’eau  froide  stérilisée. 
Les  aiguilles,  les  pinces  et  les  trocarts  fréipicmment 
flambés  deviennent  très  cassants. 
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Les  étuves  sèches  employées  stérilisent  parfaitement 
quand  la  température  est  portée  à d80”  pendant  une  demi- 
heure  à trois  quarts  d’heure. 

2'*  Stéhilisation  par  la  chalp:uk  humide.  — La  chaleur 
humide  est  beaucoup  plus  stérilisante  que  la  chaleur 
sèche.  On  peut  utiliser  l’eau  bouillante,  la  vapeur  d’eau 
sous  pression  au-dessus  de  100“  et  les  bains  liquides  dont 
le  point  d’ébullition  est  supérieur  à d00“. 

L’eau  bouillante  est  un  moyen  à la  portée  de  tous, 
qui  donne  des  résultats  satisfaisants  dans  la  majorité 
des  cas  ; il  suffit  de  plonger  pendant  quinze  minutes  au 
moins  les  instruments  dans  le  récipient  qui  contient  l’eau 
en  pleine  ébullition  ; on  les  place  ensuite  dans  une  solu- 
tion antiseptique.  Quand  les  instruments  sont  infectés 
de  germes  septiques  ci  l’état  desséché,  la  stérilisation  est 
incomplète  ; de  plus,  l’eau  trop  calcaire  laisse  précipiter 
des  sels  qui  se  déposent  à la  surface  des  instruments  et 
les  met  hors  d’usage. 

La  vapeur  d’eau  sous  pression,  les  liquides  à point 
d'ébullition  élevé  comme  l’huile,  la  glycérine,  la  vaseline, 
le  carbonate  de  soude  à 1 p.  400  sont  avantageusement 
employés. 

Stérilisation  des  sondes  et  seringues  à injec- 
tions. --  Les  instruments  qui  ne  sont  pas  complètement 
métalliques  sont  d’une  stérilisation  difficile;  une  serin- 
gue mal  nettoyée  est  une  cause  d’accidents  quand  elle  a 
servi  à injecter  des  matières  virulentes  ; elle  est  en  même 
temps  une  cause  d’erreur  pour  l’expérimentateur.  Les 
sondes  peuvent  être  stérilisées  par  l’eau  bouillante  ou 
par  la  solution  de  sublimé  corrosif  au  4/1000,  les  cathé- 
ters qui  infectent  souvent  la  vessie  des  chiens  peuvent 
être  conservées  aseptiques  dans  la  solution  de  biiodure 
de  mercure  à 4 p.  5000,  dans  la  poudre  de  talc  portée 
préalablement  i\  une  température  de  140“.  Quand  leur 
stérilisation  complète  a été  obtenue  à l’aide  de  l’eau 
bouillante,  de  l’étuve  sèche,  du  sublimé,  de  l’alcool  qu’on 


STÉRILISATION  DES  SONDES  ET  SERINGUES.  43I 

a injecté  à leur  intérieur  ou  de  Teau  bouillante,  on  peut 
les  conserver  dans  des  tubes  de  verre  bouchés  à l’émeri, 
d’où  on  les  retire  seulement  au  moment  de  s’en  servir. 
Les  SERINGUES  (üg.  99)  sont  très  difficiles  à nettoyer  et  à 


Fig.  99.  — Seringue  aseptique  de  Félizet  (petit  modèle  etgrand  modèle). 


désinfecter;  il  faut  les  diviser,  les  démonter  et  en  soumettre 
les  diverses  parties  à l’action  des  antiseptiques.  Les 
constructeurs  se  sont  ingéniés  à les  fabriquer  de  la 
manière  la  plus  propice  à l’asepsie  et  à l’antisepsie. 

Desnos  préconise  pour  chaque  seringue  deux  pistons  : 
un  qui  fonctionne  dans  le  corps  de  pompe,  l’autre,  mis  en 
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réserve,  plonge  constamment  dans  un  bain  d’iiuile  phéni- 
quée  à6  p.  100.  Le  piston  est  retiré  et  dévissé  touteslcs  fois 
qu’on  veut  se  servir  de  la  seringue,  les  parties  métalliques 
sont  soigneusement  nettoyées  et  désinlectées  et  placées 
dans  l’eau  bouillante.  On  retire  alors  du  bain  d’huile  pbé- 
niquée,  le  piston  désinfecté  que  l’on  visse  sur  la  tige  et 
qu’on  introduit  dans  le  corps  de  l’instrument.  On  change 
ainsi  de  piston,  à chaque  injection,  pour  le  rendre  asep- 
li(jLie. 

Les  seringues  de  Pravaz  sont  stérilisées  par  divers 
procédés;  l’aiguille  en  jilatine  est  flambée,  le  piston  peut 
être  en  moelle  de  sureau  alin  de  pouvoir  le  changer  et 
le  soumettre  impunément  à une  température  de  120°  ou 
à l’aclion  de  l’eau  phéniquée  bouillante.  Des  seringues 
aseptiques  ont  été  construites  suivant  ce  principe. 

Les  substances  emploj'ées  pour  les  pansements  étant 
des  nids  à microbes,  il  faut  proscrire  tout  ce  qui  n’a  pas 
été  préalablement  stérilisé. 

III.  — AiVTISEPSIE 

Définition.  — L’action  prophylactique  de  l’asepsie 
serait  passagère  sans  le  concoui-s  de  l’antisepsie.  Les 
pansements  et  les  instruments  stérilisés  ne  tardent  pas  à 
s’infecter  de  nouveau  si  des  agents  antiseptiques  ne  les 
maintiennent  pas  constamment  aseptiques. 

L’antiso])sie  s’applique  ainsi  aux  blessures  et  aux  tissus 
encore  propres  ou  aseptiques  et  aux  blessures  et  tissus 
infectés.  Elle  s’attaque  aux  germes  qui  ont  souillé  ou  qui 
peuvent  souiller  la  plaie  et  contaminer  les  tissus;  elle 
leur  défend  l’accès  de  l’organisme,  les  combat  et 
les  anéantit  sur  place,  quand  ils  y ont  pénétré.  L’antisepsie 
est  donc  à la  fois  une  méthode  préventive  et  une  méthode 
curative.  Elle  s’adresse  aussi  bien  aux  plaies  indemnes 
qu’aux  plaies  suspectes  ou  infectées.  Son  emploi  est  beau- 
coup plus  général  que  celui  de  l’asepsie.  Ces  deux  méthodes 
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doivent  être  combinées,  utilisées  ensemble  ou  successi- 
vement en  s inspirant  de  la  gravité  de  chaque  cas  et  en 
tenant  compte  des  effets  toxiques  qui  peuvent  résulter 
d un  usage  prolongé  des  antiseptiques  tirés  presque  tous 
des  poisons. 


Ajçents  antiseptiques.  — Les  agents  antiseptiques 
sont  ceux  qui  mettent  les  microbes  dans  l’impossibilité 
de  nuii’e  à la  santé  de  l’bomme  et  des  animaux.  On  leur 
donne  le  nom  de  germicides,  de  microbicides,  de  désin- 
fectants. 

On  les  utilise  en  effet  : 1°  pour  détruire  les  microbes 
répandus  au  dehors;  2°  pour  combattre  les  infections 
locales  ou  générales;  3“  pour  empêcher  l’infection  des  sur- 
faces saines  ou  malades. 

La  destruction  des  microbes  et  des  matières  virulentes 
répandues  au  dehors  est  justiciable  de  la  méthode  asep- 
tique et  de  la  désinfection. 

Ld  désinfection  est  une  mesure  sanitaire  dos  plus  impor- 
tantes qui  ne  peut  être  séparée  de  l’étude  générale  de  la 
/ olice  sanitaire  (1).  Nous  nous  bornerons  à envisager  ici 
les  agents  antiseptiques  dans  leurs  rapports  avec  les  sujets 
sains,  suspects  ou  infectés. 

. Tous  les  antiseptiques  ne  sont  pas  utilisables  ; ils  doi- 
vent avoir  une  puissance  microbicide  très  développée, 
sans  être  irritants  ni  toxiques.  Aucun  ncréunit  ces  trois 
conditions.  La  plupart  de  ceux  que  l’on  peut  considérer 
comme  inoffensifs  pour  les  tissus  jouissent  d’une  activité 
germicide  laible,  insuffisante.  Les  antiseptiques  les  plus 
actifs  iiiitcnt  les  tissus  vivants  ou  les  détruisent  quand  ils 
sont  tiès  concentrés,  ils  agissent  sur  les  mains  de  ceux  qui 
les  emploient,  et  déterminent  fréquemment  des  accidents 
graves  ou  même  la  mort  quand  ils  sont  absorbés  k une 
forte  dose  que  nécessiterait  la  maladie  k combattre.  A 
défaut  d’antiseptiques  parfaits,  il  faut  choisir  ceux  qui 


(I)  Voyez  Conte,  Police  sanitaire,  t.  VI  de  VEncijctopédie  vétérinaire. 
Ball  et  C.ADÉAC.  — Anat.  pathol.  23 
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tuent  le  plus  de  microbes,  ceux  qui  donnent  des  solutions 
claires;  il  faut  rejeter  ceux  qui  sont  trop  caustiques  ou 
toxiques,  ou  qui  coagulent  immédiatement  le  sang,  le  pus, 
le  sérum,  parce  qu’ils  mettent  les  germes  à l’abri  des 
effets  de  la  solution  employée.  Dans  la  pratique,  les  meil- 
leurs germicides  sont  les  plus  maniables,  les  plus  connus, 
parce  qu’on  peut  s’en  servir  avec  plus  de  sécurité  (1). 

IV.  — VACCINATION 

On  entendait  autrefois  sous  le  nom  de  L'accmaOon  l’opé- 
ration consistant  àinoculer  à un  sujet  le  virus  vaccin  pro- 
venant de  la  génisse,  afin  de  le  préserver  de  la  variole. 

Aujourd’hui,  ce  terme  a une  acception  bien  plus  étendue, 
et  il  signifie  toute  inoculation  ayant  pour  but  de  préserver 
un  homme  ou  un  animal  d’une  maladie  contagieuse. 

Certaines  maladies  microbiennes  jouissent  de  la  propriété 
de  laisser  au  sujet  qu’elles  ont  atteint  une  première  fois, 
un  état  tel,  qu’elles  ne  peuvent  plus  l’atteindre  à nouveau. 

Le  vaccinateur  cherche  donc  à donner  une  maladie  bé- 
nigne qui  néanmoins  sera  préservatrice  d’une  autre  atteinte . 

Aussi  a-t-on  tenté,  notamment  depuis  la  connaissance 
de  la  cause  intime  des  maladies  virulentes,  de  vacciner 
contre  toutes  les  maladies  contagieuses. 

Si  le  but  poursuivi  n’a  pas  été  atteint  complètement,  il 
n’en  est  pas  moins  vrai  que  des  vaccins  ont  été  trouvés 
pour  plusieurs  maladies  virulentes. 

L’état  spécial  qui  fait  suite  à la  vaccination  ou  à une 
première  atteinte  naturelle  de  la  maladie  est  appelé 
immunité. 

Les  procédés  anti-infectieux  biologiques  utilisés  pour 
prévenir  les  maladies  ont  été  décrits  (2). 


(1)  Voy.  Guinard,  T/icra/icutique  el  pharmacodynamie  cl  Goberl,  Thé- 
rapeutique appliquée,  l.  XVI  et  XVll  de  \' Encyclopédie  vétérinaire. 

(2)  Voy.  Guinard,  Thérapeutique  el  pharmacodynamie,  t.  XVI  de  V En- 
cyclopédie vétérinaire. 


CHAPITRE  II 

THÉRAPEUTIQUE  CURATIVE 


Chaque  maladie  peut  être  décomposée  en  une  série  de 
phénomènes  prédominants  dont  la  succession  résume 
1 évolution  morbide.  Ces  phénomènes  constitutifs  portent 
le  nom  d éléments  morbides.  Les  causes  animées  (para- 
sites, microbes),  les  symptômes  (fièvre,  douleur,  ady- 
namie, etc.)  et  tous  les  principaux  syndromes  sont  des 
éléments  morbUes.  Le  but  de  la  thérapeutique  curative  est 
de  les  combattre  un  à un  par  des  actions  thérapeutiques 
particulières,  connues  sous  le  nom  de  médications.  Les  pa- 
rasites sont  justiciables  de  la  médication  antiparasitaire, 
es  microbes  de  la  médication  désinfectante  ou  antisep- 
tique, l’adynamie  de  la  médication  sthénique,  l’atonie  de 
la  médication  tonique.  Les  médications,  étudiées  avec 
soin  par  Hayem(  l),  s adressent  aux  causes,  aux  symptômes 
et  aux  lésions. 

I.  — MÉDICATIONS  DES  CAUSES 

Toutes  les  causes  n’ont  pas  leur  médication  spéciale. 
On  ne  peut  rien  contre  le  traumatisme  qui  a produit  une 
luxation,  une  fracture,  une  contusion,  ni  contre  le  froid 
qui  a engendré  une  pneumonie.  L’action  thérapeutique 
ne  peut  atteindre  les  causes  disparues  ; elle  ne  peut 

thérapeutique,  Les  grandes  médications.  Paris, 
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s’exercer  que  sur  les  causes  persistantes  qui  président  à la 
genèse  des  troubles  morbides  et  les  entretiennent.  Tels 
sont  les  parasites  et  les  microbes  dont  l’action  pathogène 
dure  tant  qu’ils  séjournent  dans  l’organisme.  Ces  causes 
spécifiques  sont  détruites  par  des  médications  spécifiques. 
Un  animal  étant  atteint  de  gale,'<i‘herpès  tonsurans,  l’in- 
dication principale  est  de  tuer  les  parasites  qui  détermi- 
nent ces  maladies  cutanées.  L’infection  locale  ou  générale 
de  l’organisme  par  un  microbe  est  tributaire  de  la  médi- 
cation désinfectante. 

1°  Médication  antiparasitaire.  — La  destruction 
des  poux,  des  puce  Si,  des  ixodes,  détermine  la  disparition 
immédiate  des  troubles  prurigineux  et  la  guérison  des 
animaux.  Les  acares  sont  plus  difficiles  à supprimer  et 
leurs  effets  survivent  fréquemment  à leur  mort.  On  voit 
un  eczéma  intense  persister  après  la  désinfection  de  la 
peau,  de  sorte  que  la  guérison  n’est  pas  complète  après 
l’emploi  de  la  médication  antiparasitaire.  Les  antipsori- 
ques,  qui  tuent  les  symbiotes  des  oreilles,  font  disparaître 
les  phénomènes  épileptiformes  que  présentent  les  chiens 
de  meute  ; mais  il  faut  maintenir  les  oreilles  propres 
pour  faire  cesser  le  catarrhe  auriculaire  qui  accompagne 
souvent  ces  acares. 

Les  parasites  végétaux  (trichophyton  ou  achorion)  sont 
déjà  plus  rebelles  à cette  médication;  les  teignes  sont 
arrêtées  dans  leur  extension  et  dans  leur  propagation 
quand  le  sublimé,  la  teinture  d'iode  ont  détruit  le  mycé- 
lium et  les  spores. 

Parmi  les  parasites  qui  habitent  les  cavités  naturelles, 
il  en  est  qui  sont  expulsés  par  l’emploi  des  anthelmin- 
thiques,  d'autres  sont  réfractaires  à tous  les  parasiticides 
(œstres  gastricoles,  ténias,  ascarides). 

Les  helminthes  des  vaisseaux,  du  sang,  ne  sont  pas  jus- 
ticiables de  la  médication  antiparasitaire  ; ils  sont  à 
l’abri  de  toutes  les  actions  thérapenliques  ; ceux  du  foie 
sont  combattus  chez  l’homme  par  une  médication  chirur- 
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gicale  ; ils  échappent  chez  les  animaux  à toute  interven- 
tion médicale. 

2“  Médication  (iéisiiifeclauteou  antiseptique. — 

La  médication  désinfectante  embrasse  tous  les  moyens 
propres  é.  combattre  les  germes  infectieux  : elle  est  essen- 
tiellement curative  ; toutes  les  autres  ne  sont  que  pallia- 
tives. Réservée  primitivement  aux  affections  chirurgicales, 
elle  tend  i\  conquérir  une  place  en  pathologie  interne.  On 
sait  que  l’argent,  à dose  insignifiante  pour  l’organisme 
animal,  arrête  la  végétation  de  V Aspergillm,  le  mercure, 
la  quinine  n’arrêtent  l’évolution  de  quelques  maladies  hu- 
maines que  par  leurs  propriétésmicrobicides.  Le  salicylate 
de  soude  doit  son  efficacité  contre  certains  rhumatismes 
à son  action  antiseptique. 

Les  agents  désinfectants  connus  sous  le  nom  d’antisep- 
tiques ont  une  action  multiple  : ils  peuvent  détruire  les 
germes  infectieux  ; c’est  leur  rôle  le  plus  etTicace.  On 
lioursuit  ce  but  quand  on  s’attaque  aux  germes  pyogènes 
ou  septiques  qui  ont  envahi  les  surfaces  suppurantes,  les 
cavités  naturelles  ou  accidentelles.  Ils  peuvent  ralentir 
la  multiplication  et  le  fonctionnement  des  microbes,  les 
atténuer  ou  les  rendre  moins  hostiles,  sans  trop  nuire 
aux  cellules  animales  qui  sont  également  impressionnées 
par  ces  agents  antiseptiques.  C’est  leur  rôle  le  plus  géné- 
ral, celui  dont  on  cherche  à tirer  parti  pour  combattre  les 
affections  générales. 

La  médication  désinfectante  a incontestablement,  en 
médecine,  des  visées  plus  modestes  qu’en  chirurgie,  où  son 
action  peut  être  d’autant  plus  énergique  qu’elle  est  plus 
locale.  -\ux  infections  locales,  il  faut  opposer  des  antisep- 
tiques locaux;  aux  infections  générales,  une  médication 
désinfectante  générale  ou  interne  (1). 

Les  eczémas  impétigineux  sont  justiciables  de  la  médi- 
cation antiseptique  : pommade  mercurielle,  pommade  au 

(1)  Voy.  Guinard,  Thérapeutique  fit  Pkarmaro(hj7inmie,c\i&i\.Antixepsie, 

€t  Gobent,  Thérapeutique  appliquée,  t.  XVT  et  XVII  de  l Evcyrl.  vétér. 
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calomel,  huile  de  cade.  Citons  encore  la  guérison  du  clou 
de  rue  par  les  bains  de  sulfate  de  cuivre  ; celle  du  crapaud 
par  rimile  de  cade,  le  sulfate  de  cuivre,  le  goudron  et 
diverses  poudres  antiseptiques  ; celle  des  eaux-aux-jambes 
par  l’excision,  la  cautérisation  des  végétations,  suivie  de 
l’application  de  divers  médicaments  antiseptiques  : chaux 
vive,  oxyde  de  zinc  comme  dans  la  pommade  dessiccative 
de  Bernard  ou  de  sulfure  de  mercure,  de  l’acide  arsénieux 
et  du  sang-dragon,  comme  dans  la  poudre  de  Scbaaclc  et 
de  Housselot,  celle  des  arthrites  traumatiques  par  les 
injections  de  solution  de  sublimé,  d’eau  oxygénée,  celle  des 
nécroses  et  des  caries  osseuses  par  le  sublimé  en  poudre, 
le  crayon  de  nitrate  d’argent  qu’on  laisse  fondre  dans  la 
fistule;  l’essence  de  térébenthine,  le  sulfure  de  carbone, 
le  soufre  en  poudre  dissous  dans  l’huile  d’olive,  celle  des 
suppurations  de  l’oreille  du  chien  (catarrhe  auriculaire), 
par  la  décoction  d’écorce  de  chêne,  le  tanin,  la  solution 
de  sulfate  de  zinc,  la  poudre  de  dermatol,  etc. 

Les  infections  gastro-intestinales  relèvent  de  la  médica- 
tion antiseptique.  On  réussit  à prévenir  ou  à guérir  quel- 
quefois l’ictère  catarrhal  du  chien  par  l’usage  du  calo- 
mel; l’entérite  diarrhéique  et  dysentérique  des  jeunes 
animaux  est  heureusement  modifiée  par  les  antiseptiques. 
Il  ne  faut  d’ailleurs  pas  oublier  que  le  tube  digestif  est 
continuellement  un  foyer  de  putréfaction,  une  cause  fré- 
quente d’auto-intoxicalion  et  une  menace  constante  d’in- 
fection locale  ou  générale.  Intoxication  et  infection  se 
réalisent  particulièrement  quand  le  fonctionnement  du 
tube  digestif  est  altéré  par  paralysie  (indigestion),  quand 
le  foie  ne  détruit  plus  les  poisons  et  quand  le  rein  malade 
ne  peut  les  éliminer.  La  désinfection  du  tube  digestif  pré- 
vient alors  la  diarrhée,  les  dysenteries,  les  entérites  ba- 
nales ou  les  maladies  produites  par  les  germes  contenus 
dans  les  aliments  ou  les  boissons. 

L’antisepsie  des  voies  digestives  est  partiellement 
obtenue  à l’aide  des  vomitifs  et  des  purgatifs  qui  provo- 
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quent  l’expulsion  de  la  plus  grande  partie  des  ferments 
et  des  résidus  de  fermentations.  Elle  est  complétée  par 
l’ingestion  de  substances  antiseptiques  insolubles  ou  peu 
solubles,  administrées  à doses  fractionnées  et  répétées, 
incapables  de  déterminer  une  intoxication  générale  et 
susceptibles  de  traverser  tout  le  tube  digestif  sans  être 
sensiblement  absorbées,  en  raison  de  leur  insolubilité. 

Lesprincipaux  agents  qui  remplissent  cesconditions sont  : 
le  charbon,  l’iodoforme,  le  salicylate  de  bismuth,  l’acide 
salic}dique,  le  sous-nitrate  de  bismuth,  la  naphtaline,  le 
naphtol,lesalol,lacréolinc,rhyposulfite  de  soude, le  calomel. 

Us  font  disparaître  la  mauvaise  odeur  et  diminuent 
considérablement  la  toxicité  des  matières  fécales.  Les 
diverses  formes  d’entérite  des  animaux  domestiques  sont 
traitées  avec  succès  par  la  médication  antiseptique. 

L’antisepsie  locale  exerce  la  plus  heureuse  influence  sur 
les  infections  locales  en  voie  de  généralisation. 

L’intervention  des  agents  antiseptiques  est  très  limitée 
quand  l’infection  est  générale.  11  n’est  pas  difficile  de 
trouver  des  médicaments  qui  gênent  la  culture  ou  tuent 
in  vitro  les  microbes  infectieux;  il  est  impossible  d’arriver 
à un  résultat  aussi  complet,  quand  le  microbe  est  répandu 
dans  l’organisme,  car  à côté  du  microbe  il  y a la  cellule 
animale  qui  est,  généralement,  plus  rapidement  intoxiquée 
par  le  produit  antiseptique  que  le  microbe  lui-même.  Or,  il 
faut  respecter  intégralement  sa  vitalité,  ses  fonctions  physio- 
logiques, sa  puissance  bactéricide,  sinon  la  guérison  est 
impossible.  Il  faut  dès  lors  s’évertuer  à chercher  des  spécifi- 
ques, qui  empêchent  simplement  la  pullulât  ion  des  microbes, 
qui  diminuent  leurs  toxines,  sans  nuire  à la  cellule  animale. 

Le  mercure  et  fiodure  de  potassium  ont  juste  le  degré 
d’énergie  nécessaire  pour  atteindre  lasyphilis  chez  l’homme 
sans  fléferminer  d’intoxication  ; la  quinine  paralyse  aussi 
la  multiplication  et  l’action  pathogène  des  affections  palu- 
déennes. Chez  les  animaux,  l’iodure  de  potassium  triomphe 
de  VActinomyces  bovis;  ce  même  médicament  paraît 
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exercer  une  action  bienfaisante  sur  le  chevul  atteint  de 
gourme;  les  engorgements  ganglionnaires  et  les  produc- 
tions plilegmoneuses  déterminées  par  le  streptocoque  de 
la  gourme  marchent  vers  la  résolution. 

L’alcool,  qui  pendant  longtemps  a été  utilisé  contre  la 
pneumonie,  agit  beaucoup  plus  par  son  action  antiseptique 
que  par  son  action  excitante;  il  s’élimine  par  le  poumon  et 
modifie  par  son  contact  immédiat  les  microbes  répandus 
dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Les  tumeurs  du  charbon  symptomatique  sont,  dans  une 
certaine  mesure,  justiciables  des  cautérisations,  des  extir- 
pations, des  injections  veineuses  de  solutions  iodées,  des 
inhalations  d’alcool  ou  de  teinture  d’iode. 

En  multipliant  les  recherches,  il  y a lieu  d’espérer  qu’on 
arrivera  à empêcher  la  pullulation  des  microbes  sans  tuer 
les  malades. 

11  importe  de  déterminer  au  plus  vite  les  médicaments 
qui  se  montrent  le  plus  nuisibles  au  microbe  de  chaque 
maladie  inlectieuse;  il  faut  choisir  parmi  ces  substances 
celles  qui  sont  le  moins  nuisibles  à l’économie  (Bouchard). 
On  doit  associer  le  plus  grand  nombre  possible  de  subs- 
tances antiseptiques  ; leur  action  microbicide  s’additionne 
sans  que  leur  action  toxique  augmente  dans  les  mêmes 
proportions.  G est  en  tenant  compte  de  l’équivalent  anii- 
scptpjue,  c est-c\-dire  de  la  quantité  de  substance  qui,  dans 
un  kilogramme  de  matière  nutritive,  empêche  le  dévelop- 
pement de  tel  microbe  déterminé,  et  de  l’équivalent 
/OÆû/î<e,  c’est-à-dire  de  la  quantité  de  substance  nécessaire 
pour  tuer  un  kilogramme  d’animal,  qu’on  peut  instituer 
une  thérapeutique  rationnelle  des  maladies  infectieuses. 


II.  — MÉDICATIOIVS  DES  SYMPTOiMES 

La  médication  symptomatique  est  celle  qui  est  encore 
le  plus  en  honneur  dans  la  plupart  des  maladies.  On 
n arrête  pas  la  marche  de  la  clavelée,  de  la  fièvre 
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aphteuse,  on  se  borne  à atténuer  les  symptômes  de  ces 
maladies  et  de  la  plupart  des  affections  contagieuses.  On 
s’inspire  de  l’état  du  sujet  et  des  principales  manifesta- 
tions morbides  pour  établir  une  thérapeutique  physiolo- 
gique palliative  qui  facilite  la  guérison  spontanée. 

Nous  passerons  rapidement  en  revue  les  principales 
médications  symptomatiques  et  syndromiques. 

.\.  — Symptômes. 

1“  Médication  antipyrétique.  — La  fièvre  résulte  de 
la  pénétration  dans  le  sang  ou  de  la  formation  dans  les 
tissus  de  substances  pyrétogènes  élaborées  par  les  mi- 
crobes (toxines,  ptomaïnes)  ou  par  les  cellules  animales 
malades.  La  grande  majorité  des  affections  fébriles  est 
constituée  par  des  maladies  microbiennes.  Les  toxines 
troublent  le  système  nerveux  régulateur  de  la  calorifica- 
tion et  exagèrent  les  déperditions  organiques. 

La  médication  antipyrétique  poursuit  un  but  complexe  ; 
elle  cherche  à obtenir  la  destruction  et  l’élimination  des 
substances  pyrétogènes,  en  excitant  les  sécrétions  à l’aide 
des  hypersécréteurs;  elle  s’efforce  de  soutenir  le  système 
nerveux  affaibli,  de  manière  à exciter  et  à rendre  plus 
puissant  le  mécanisme  de  la  régulation  thermique 
(Ilayem);  elle  modère  les  combustions,  exagère  les  déper- 
ditions de  chaleur  engendrée,  et  réduit  l’excès  de  produc- 
tion de  chaleur.  Les  bains  froids,  les  affusions,  les  com- 
presses, les  boissons  froides  ; les  injections  d’une  grande 
quantité  d’eau  froide  dans  le  rectum  du  cheval  (entéroclysme) 
abaissent  notablement  la  température  dans  la  fièvre  typhoïde 
et  les  affections  hyperpyrétiques,  en  enlevant  de  la  chaleur 
au  corps.  L’antipyrine,  l’acétanilide,  la  quinine,  le  salicylate 
de  soude,  la  résorcine,  lakaïrine,  la  thalline,  le  thymol,  les 
acides  benzoïque,  phénique,  crésolique,  salicylique,  dimi- 
nuent les  échanges  dans  les  tissus  et  entravent  surtout  la 
multiplication  des  microbes  et  la  production  des  toxines. 
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l)’;mti*es  substances  diminuent  la  fjroduction  de  chaleur 
en  modifiant  la  circulation  générale  (émétique,  aconitine, 
digitaline,  vératrine,  etc.)  ou  locale  (vésicants,  émollients). 

Les  rubéfiants,  les  vésicants  augmentent  la  déperdition 
declialeur,  en  dilatant  les  vaisseaux  cutanéset  en  exagérant 
la  radiation.  Toutes  les  atï'ections  fébriles  sont  utilement 
combattues  par  des  agents  antipyrétiques.  L’acétanilide,  à 
la  dose  de  12  à 15  grammes  chez  le  cheval,  produit  un 
abaissement  rapide  de  la  température  dans  les  infections 
générales;  son  action  est  surtout  prononcée  dans  la  pneu- 
monie contagieuse  du  cheval  ; elle  est  peu  prononcée  ou 
nulle  dans  les  infections  locales  caractérisées  par  une  fièvre 
de  résorption  plus  ou  moins  marquée,  comme  celle  qui 
accompagne  les  angines,  la  stagnation  de  pus  dans  les 
tissus  (Cadéac).  Les  badigeonnages  de  gaïacol  produisent 
également  un  abaissement  rapide  de  la  température  par 
une  action  périphérique  et  générale,  due  à l’inhalation  et  ci 
1 absorption  par  la  peau  des  vapeurs  de  cette  substance. 
Cette  action  est  moins  prononcée  chez  le  cheval  que  chez 
les  autres  animaux.  De  plus,  un  seul  badigeonnage  de 
gaiacol  suffit  pour  déterminer,  chez  les  solipèdes,  la  chute 
de  l’épiderme. 

2°  Médication  sthénique  on  excitante.  — L’élé- 
ment adynamie  s’observe  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la 
pneumonie  et  la  broncho-pneumonie  infectieuses;  ce  sym- 
ptôme qui  s’exprime  par  un  abattement  et  une  indifférence 
profonde,  paraît  dù  à une  intoxication  de  l’organisme  par 
les  ptoinaïnes  et  à Thyperpyrexie. 

L adynamie  peut  se  traduire  par  une  dépression  car- 
diaque (adynamie  cardiaque)  ou  une  dépression  nerveuse 
(adynamie  cérébrale).  On  peut  la  produire  expérimenta- 
lement par  1 injection  veineuse  de  poisons  (muscarine, 
cuiaie,  essences),  de  venins  et  de  toxines  microbiennes. 

La  médication  sthénique  est  destinée  à lui  faire  échec. 
Les  ])rincipales  indications  qu’elle  se  propose  de  remplir 
sont  . 1°  modérer  la  dénutrition,  arrêter  les  dégénérés- 
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cences;2°  réveiller  le  ronclionnement  des  éléments  anato- 
miques; 3"  activer  l’excrétion  des  principes  toxiques 
rontermésdans  l’organisme.  Les  révulsifs,  l’alcool,  l’éther, 
les  essences  excitantes  ou  convulsivantes à faible  dose,  les 
composés  ammoniacaux,  le  vin  de  quinquina  peuvent 
faire  disparaître  l’adynamie  ordinaire.  La  caféine,  la 
digitale,  la  spartéine,  le  strophantus  conviennent  mieux 
contre  l’adynamie  cardiaque.  Une  nourriture  abondante 
ou  très  nutritive  contre-balance  les  déperditions  fébriles, 
prévient  l’amaigrissement  et  la  consomption.  C’est  à l’abus 
de  la  diète  qu’il  faut  souvent  attribuer  l’adynamie  pro- 
fonde que  présentent  de  nombreux  malades. 

3“  Médication  de  la  douleur.  — Les  anesthésiques 
qui  suppriment  la  sensibilité,  les  analgésiques  qui  atté- 
nuent ou  suppriment  la  douleur  sans  abolir  la  sensibilité 
normale,  sont  les  agents  de  celte  médication. 

L’étber,  le  chloroforme  et  le  chloral  sont  les  trois  anes- 
thésiques employés  pour  pratiquer  les  opérations  dou- 
loureuses ; le  chlorure  de  méthylène,  le  chlorure  de  mé- 
thyle, le  protoxyde  d’azote,  le  sulfure  de  carbone,  etc., 
n’ont  pas  reçu  d’application  en  médecine  vétérinaire. 
Dans  la  pratique,  on  se  sert,  de  préférence,  de  l’opium, 
de  l’atropine,  de  la  cocaïne,  de  l’antipyrine,  de  l’exalgine, 
des  lavements  de  chloral,  des  injections  sous-cutanées 
de  morphine  pour  combattre  la  douleur. 

4“ .Médication  névrosthénique.  — Cettemédication 
excitatrice  delà  motilité  est  dirigée  contre  la  paralysie.  Ce 
syndrome  d’origine  périphérique,  médullaire  ou  encéphali- 
que est  justiciable  de  la  strychnine,  de  l’électricité,  souvent 
employée  contre  la  paralysie  du  triceps  crural,  du  mas- 
sage, de  l’hydrothérapie  sous  forme  de  bains  et  de  douches, 
de  la  caféine,  de  l’ergot  de  seigle,  de  l’arsenic,  des  révulsifs. 

5°  Médication  antispasmodique.  — Les  convul- 
sions et  les  spasmes  peuvent  être  combattus  par  divers 
moyens  qui  diminuent  l’excitabilité  du  système  bulbo- 
spinal.  Les  spasmes  et  les  contractures  sont  traités  par  les 
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opiacés,  l’atropine,  la  cocaïne,  l’anlipjrine,  l’acélanilide, 
les  révulsifs,  l’hydrothérapie;  les  convulsions  épileptiques 
ou  éclamptiques  par  les  lavements  de  chloral,  les  injections 
sous-cutanées  de  morphine  ; l’éther,  le  chloroforme,  le 
camphre,  les  bromures  ont,  contre  elles,  une  action  cal- 
mante moins  énergique  ; les  révulsifs,  les  bains  chauds, 
l’hydrothérapie  peuvent  retarder  le  retour  des  accès 
convulsifs.  Si  les  convulsions  sont  partielles,  il  faut  en 
rechercher  la  cause  provocatrice,  extirper  les  tumeurs 
qui  irritent  les  nerfs  périphériques,  la  moelle  ou  le  cer- 
veau ; il  laut  interrompre  l’administration  des  médica- 
ments convulsivants  (alcaloïdes)  avant  l’apparition  des 
phénomènes  toxiques  ; il  faut  lavoriser  l’élimination  et 
empêcher  la  production  des  toxines  microbiennes  qui 
surexcitent  le  système  nerveux  ; on  doit  combattre  l’ané- 
mie et  l’asphyxie,  car  le  sang  pauvre  en  oxygène  ou  trop 
riche  en  acide  carbonique  est  un  puissant  excitant  des 
centres  nerveux. 

Outre  ces  médications  qui  embrassent  Igs  principaux 
symptômes  extérieurs,  chaque  syndrome  réclame  ses 
moyens  thérapeutiques. 


B.  — Syndromes. 

1“  Thérapeutique  de  l’appareil  digestif.  — 

L appareil  digestif  présente  de  nombreux  symptômes 
tributaires  de  beaucoup  de  mé  dications. 

Le  pïca  du  bœuf,  du  mouton,  etc.,  est  combattu  par  des 
mojœns  hygiéniques  (changement  d’alimentation,  grains, 
graines  de  légumineuses)  et  par  des  moyens  thérapeutiques 
dont  les  uns  tendent  à suppléer  à l’insuffisance  d’acides 
dans  l’estomac  par  l’administration  d’HCl,  et  les  autres  à 
absorber  ou  à neutraliser  l’excès  d’acidité  des  sucs  diges- 
tifs. Tels  sont  : le  bicarbonate  de  soude,  l’eau  de  chaux, 
la  raie,  le  carbonate  de  magnésie.  Les  praticiens  qui 
ont  attribué  le  pica  à une  habitude  ont  cherché  à la  faire 
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perdre  à l’aide  de  l’ail,  de  l’huile  animale.  Lemke  semble 
avoir  atteint  ce  résultat  par  des  injections  hypodermiques 
de  chlorhydrate  d’apomorphine,  et  divers  auteurs  ont  relaté 
un  grand  nombre  de  faits  favorables  à cette  médication. 

Le  tic  'proprement  dit  a été  vainement  attaqué  par  tous 
les  moyens  thérapeutiques  : on  a utilisé  successivement 
les  stomachiques  (amers  et  acides)  pour  activer  la  diges- 
tion, la  magnésie,  le  charbon  et  le  fer  pour  empêcher 
le  développement  des  gaz,  les  antispasmodiques  pour 
calmer  le  système  nerveux. 

Les  moyens  mécaniques  ont  supplanté  les  agents  thé- 
rapeutiques reconnus  impuissants.  On  a garni  de  tôle  ou 
de  morceaux  de  peau  de  mouton,  etc.,  le  bord  ou  le  fond 
de  la  mangeoire  qui  sert  de  point  d’appui  à l’animal  ti- 
queur.  D’autres  fois,  il  a suffi  de  remplacer  la  mangeoire 
de  bois  par  une  mangeoire  en  pieiTe  ou  en  fonte  ou  de 
rendre  celle-ci  mobile.  On  a employé  des  auges  qui  bas- 
culent dès  que  l’animal  vient  à presser  sur  le  bord  anté- 
rieur au  moment  du  tic.  Parfois  il  a fallu  donner 
l’avoine  dans  un  petit  sac  suspendu  à la  tête  ; on  s’est 
ingénié  inutilement  è chercher  un  moyen  préservatif  par 
excellence.  Une  courroie  de  cuir  ou  un  collier  placés  à la 
partie  supérieure  de  l’encolure  qu’on  serre  modérément 
au  moment  des  repas,  produisent  les  meilleurs  résultats 
en  empêchant  la  contraction  convulsive  des  muscles  de 
l’encolure  qui  préside  à la  déglutition  d’air.  On  a vu  des 
chevaux  tiqueurs  et  maigres  se  refaire  complètement  à la 
suite  de  l’application  du  collier  qu’on  peut  impunément 
laisser  pendant  des  mois  et  des  années.  Son  eflicacité 
n’est  pas  absolue. 

On  a inventé  de  nombreux  appareils  anti-tiqueurs. 

Koppsesertdu  collier  à chapelet  connu  de  tout  le  monde. 

Itingheim  ainvenléune  lanière  en  cuir  pourvue  d’un  res- 
sort et  une  languette  métallique  percée  de  trousqui  laissent 
saillir  des  clous  quand  l’animal  veut  s’encapuchonner. 

Imlin  a préconisé  un  licol  spécial  (tig.  100). 


4i6 


TH liUAPia’TIQUE  CURATIVE . 


1)  après  Irasbol,  le  collier  à ressort  de  Majer,  qui  coin- 
prime  la  gorge  latéralement,  est  le  plus  efficace. 

Ces  appareils  ne  sont  pas  sans  inconvénients;  ils  peu- 
vent blesser  plus  ou  moins  grièvement  la  région  sur  la- 
quelle on  les  applique. 

Beaucoup  de  chevaux  n’en  persistent  pas  moins  à 


f'ig.  100.  — Licol  anti-tiqueur  d'imlin. 


la  boucîe  r Peut  serrer  à volonté  au  moyen  de 

tiquer  ou  reprennent  cette  habitude  dès  qu’ils  ont  la 
liberté  de  s’encapuchonner.  La  section  des  muscles  sterno- 
maxillaires  et  omoplat-hjoïdiens  n’a  qu’un  effet  passa- 
ger. Goubaux,  Ilering  et  Bassi  ont  constaté  le  retour  du 
tic  aprè.ç  la  cicatrisation. 
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Tous  les  autres  tics  sont  justiciables  de  moyens  méca- 
niques plus  ou  moins  douloureux  (1). 

\J inappétence  disparaît  après  l’administration  de  pur- 
gatifs, d’clectuaires  composés  de  [loudre  de  réglisse,  de 
gentiane,  d’essence  de  térébenthine  et  de  miel. 

La  dysphagie  est  guérie  par  les  fumigations  et  les 
boissons  tièdes,  émollientes  et  opiacées  ; \es  vomissements 
sont  arrêtés,  suivant  les  cas,  par  les  purgatifs,  quand  il  y a 
obstruction  intestinale,  parla  teinture  d’opium,  la  potion 
blanche  de  Sydenham,  la  glace  ou  le  sirop  de  cbloral. 

La  dyspepsie  est  Justiciable  de  moyens  chirurgicaux 
comme  la  régularisation  et  l’extirpation  des  dents,  et  le 
traitement  des  fistules  salivaires,  de  moj^ens  médicaux 
variables  suivant  les  caractères  de  la  dyspepsie  ; la 
dyspepsie  hyper  chlorhydrique  est  combattue  par  les 
alcalins  à hautes  doses,  pris  pendant  les  repas  ou  la 
digestion,  et  les  opiacés  ; la  dyspepsie  anachlor hydrique 
par  l’administration  de  l’acide  qui  fait  défaut,  le  chlorure 
de  sodium,  le  quinquina  cliez  le  chien,  les  électuaires  com- 
prenant de  la  réglisse,  de  la  gentiane,  de  la  petite  centaurée 
chez  le  cheval  ; la  dyspepsie  apeptique,  par  la  pepsine,  les 
peptogènes,  les  alcalins  pris  à petites  doses  avant  les  repas. 

Les  coliques  réclament  la  saignée  quand  on  redoute 
une  congestion  intestinale,  cérébrale  ou  pulmonaire,  la 
morphine,  l’opium,  le  cbloral  quand  les  douleurs  sont  trop 
violentes,  des  lavements,  des  irrigations  rectales  qui 
délayent  les  matières  fécales,  mais  qui  ne  parviennent  pas 
dans  le  cæcum,  quelle  que  soit  la  quantité  d’eau  injectée. 

La  constip'ition  disparaît  sous  Tinlluence  des  lavements 
tièdes,  savonneux  ou  glycérinés,  qui  dissocient  directe- 
ment les  matières  fécales,  des  purgatifs  salins  qui  exa- 
gèrent les  sécrétions  intestinales,  des  purgatifs  drastiques 
qui  exagèrent  les  mouvements  péristaltiques  de  l’intestin, 
de  l’ésérine  ipii  augmente  le  péristaltisme  intestinal  et  faci- 

(1)  Voy.  article  7’ic,  par  Uadéac,  in  Dictionnaire  de  II.  Boulev  et  Revnal 
t.  XXI,  p.  192.  ■ ■ 
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lite  quelquelbis  la  rupture  des  viscères  digestifs  quand  il  y 
Il  surcharge  alimentaire,  de  la  pilocarpine  qui  excite  les 
sécrétions  intestinales  et  liquéfie  le  contenu  du  tube  digestif. 

hü  diarrhée  est  traitée  parles  aliments  secs,  les  soupes 
de  riz,  d’orge,  de  pain  grillé,  les  fèves,  par  la  potion 
blanche  de  Sydenham,  la  poudre  de  Dower,  le  sous-nitrate 
de  bismuth,  le  nitrate  d’argent  en  pilules,  ou  en  solution 
étendue,  par  des  lavements  astringents  (alun,  tanin, 
sulfate  de  fer,  solution  d’amidon,  eau  de  riz,  etc.). 

Le  météorisme  est  justiciable  de  la  ponction  des  organes 
distendus  par  les  gaz  (ponction  du  rumen,  ponction  du 
-cæcum)  et  de  quelques  autres  moyens  physiques  qui 
assurent  l’évacuation  des  gaz.  L'excitation  du  voile  du 
palais  ou  de  la  muqueuse  de  l’isthme  du  gosier  (bâtonnage), 
qui  détermine  des  éructations  chez  les  ruminants,  les 
pressions  exercées  sur  les  parois  ventrales,  le  sondage,  sont 
des  moyens  curatifs  moins  efficaces  et  moins  pratiques. 

Les  antiseptiques  (eau  de  chaux,  eau  de  savon,  lessive 
de  cendres  de  bois,  solution  de  carbonate  de  potasse  ou 
de  soude,  les  chlorures,  les  hypochlorites,  le  tanin,  le 
goudron,  le  quinquina,  les  préparations  phéniquées,  les 
essences)  hâtent  la  guérison  et  préviennent  le  retour  de  la 
météorisation.  On  peut  utiliser  chez  les  solipcdes  et  chez 
le  c/neii,  le  salol,  le  naphtol,  la  naphtaline,  le  charbon 
de  bois  de  peuplier  et  tous  les  antiseptiques  insolubles 
incapables  de  pénétrer  dans  la  circulation,  quand  ils 
ont  dépassé  l’estomac  et  le  duodénum. 

Les  antiseptiques  insolubles,  administrés  par  doses 
fractionnées,  tapissent  toute  la  muqueuse  digestive  et 
sortent  par  le  rectum  avec  les  matières  fécales  qu’ils 
rendent  inodores. 

L’ictère  comporte  deux  grandes  indications  ; d°  rétablir 
le  plus  promptement  possible  la  perméabilité  biliaire  à 
l'aide  des  purgatifs  salins,  de  la  faradisation,  du  massage, 
de  lavements  froids;  2°  empêcher  la  production  et 
1 accumulation  de  toxines  dans  l’économie  par  le  régime 
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lacté  qui  provoque  une  diurèse  abondante,  par  des 
diurétiques  (sel  de  nitre,  café,  digitale,  etc.),  par  les 
antiseptiques  intestinaux,  naphtol  et  salol  associés,  calo- 
mel, salicylates. 

2“  l'hérapeutique  de  l’appareil  respir.atoire.  — 

Les  maladies  de  Vappareil  respiratoire  s’expriment  par 
des  troubles  parfois  si  alarmants  qu’ils  doivent  être 
combattus  avant  les  lésions  morbides. 

La  dyspnée  est  combattue  par  la  belladone,  l’iodure  de 
potassium,  par  des  inhalations  d’oxygène  quand  l’insuf- 
fisance de  l’hématose  est  trop  prononcée,  par  les  révulsifs 
cutanés,  par  la  ponction  prématurée  des  abcès  qui 
compriment  la  gorge  du  cheval,  par  la  dilatation  des 
naseaux  quand  leur  gonflement  est  trop  prononcé,  comme 
dans  l’anasarque,  par  la  trachéotomie  qui  permet  à l’air 
de  s’introduire  dans  le  poumon  sans  traverser  les  parties 
anormalement  rétrécies  de  l’appareil  respiratoire. 

Le  jetage  est  tari  par  les  fumigations  émollientes  et 
astringentes,  par  les  expectorants  (kermès,  tcrpine),  par 
les  calmants  comme  les  opiacés,  par  les  antiseptiques 
(solutions  pbénifpiées,  créosote,  goudron),  par  les  modi- 
ficateurs généraux,  tels  que  l’iodure  de  potassium,  par  la 
trépanation  des  sinus  qui  assure  l’élimination  des  parties 
mortifiées. 

On  utilise  aussi  les  injections  de  solutions  antiseptiques 
dans  les  premières  voies  respiratoires  ; elles  sont  très 
efficaces  contre  les  jetages  des  cavités  nasales  ou  des 
sinus  ; elles  peuvent  déterminer  des  complications,  quand 
elles  sont  dirigées  vers  les  bronches  et  le  poumon. 
L’expectoration  muco-purulente  est  tarie  à l’aide  des 
basalmiques,  de  la  lerpine. 

La  toux  est  facilitée  à l’aide  des  opiacés  qui  diminuent 
l’excitabilité  des  nerfs  sensibles  et  particulièrement  des 
pneumogastriques,  du  kermès  qui  facilite  l’expectora- 
tion ; le  sirop  diacode  additionné  de  kermès  est  jour- 
nellement employé  en  pathologie  canine.  La  belladone 
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et  1 atropine,  prescrites  seules  ou  associées  aux  opiacés, 
sont  les  succédanés  de  ces  derniers  médicaments.  Quand 
il  y a du  cornage,  il  faut  en  rechercher  la  cause,  dilater 
les  naseaux,  ponctionner  les  ahcès,  extirper  les  tumeurs 
chez  le  cheval,  les  polypes  et  les  actinomycomes  chez 
le  bœuf,  lavoriser  la  résolution  des  phlegmons  et  des 
adénites  qui  compriment  les  nerfs  par  l’administration 
d iodure  de  potassium. 

Contre  le  syndrome  pousse,  on  emploie  des  moyens 
hygiéniques  susceptibles  de  faciliter  lejeu  du  diaphragme  ; 
on  supprime  le  foin  et  tous  les  aliments  dont  le  volume 
est  trop  considérable  relativement  à leur  valeur  nutritive. 
Les  animaux  sont  avantageusement  nourris  avec  des 
aliments  cuits,  divisés  et  sucrés,  des  fourrages  hachés 
additionnés  de  miel  ou  de  mélasse. 


Les  balsamiques,  l’essence  de  térébenthine,  etc.,  pro- 
duisent souvent  de  bons  résultats,  les  arsenicaux  sont 
pai  ticulièrement  des  agents  antidyspnéiques. 

hii  pousse,  notamment  le  soubresaut,  symptôme  prin- 
cipal de  ce  trouble  respiratoire,  étant  un  type  de 
dyspnée,  la  médication  de  la  dyspnée  est  tout  indiquée. 
Il  faut  exciter  le  centre  respiratoire  et  augmenter  la 
teneur  du  sang  en  o.xygène.  L’iodure  de  potassium  rem- 
plit ces  indications  ; ce  médicament  liquéfie  les  produits 
du  catarrhe  bronchique,  fait  développer  une  hyperhémie 
pulmonaire  qui  supprime  la  stase  du  sang  veineux  et 
détermine  une  irrigation  plus  active  du  cœur,  capable 
de  relever  et  do  tonifier  l’action  cardiaque  (G.  Sée).  Los 
inhalations  d’oxygène  augmentent  la  quantité  d’oxyhé- 
moglohino  dans  le  sang,  diminuent  l’excitation  des  cen- 
tres respiratoires  et  le  besoin  de  respirer.  La  digitale  est 
un  anlidjspnéique  qui  agit  a peu  près  exclusivement  en 
activant  la  circulation  pulmonaire  dans  les  cas  où  le 
champ  respiratoire  est  rétréci  par  suite  d’une  hyperémie 
passive.  Tous  les  expectorants  facilitent  la  respiration  en 
provoquant  la  désobstriiction  des  voies  respiratoires. 
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Les  vomitifs  (émétique,  etc.)  favorisent  l’expectoration 
et  modèrent  la'  production  de  mucosités,  en  modifiant 
la  circulation  sanguine;  l’essence  de  térébenthine  et  la 
terpine  rendent  les  sécrétions  de  la  muqueuse  respiratoire 
plus  fluides,  plus  rares  ; ces  médicaments  ont  une  action 
antiseptique  qui  s’exerce  au  niveau  des  canaux  respira- 
toires au  moment  de  leur  élimination;  la  créosote,  le 
goudron  ont  une  action  antiseptique  et  excitante  qui 
accélère  l’expectoration. 

3®  Thérapeutique  de  l’appareil  circulatoire.  — 

Les  principaux  troubles  de  Vappareil  circulatoire  se  résu- 
ment dans  une  insutfisance  ou  un  rétrécisssment  des 
orifices  artériels  et  auriculo-ventriculaires.  La  force  des 
systoles  ventriculaires  est  normale  {ensijatolie),  exagérée 
(hypersystolie)  ou  diminuée  {hyposystolie,  asystolie). 

Les  palpitations  cardiaques  (hypersystolie)  sont  justi- 
ciables des  calmants  et  des  vaso-dilatateurs  tels  ipie  : le 
choral,  l iodurc  et  le  bromure  de  potassium,  la  morphine 
(Kaufmann). 

\ J hyposystolie  et  Vasystolie  réclament  les  toniques  du 
cœur  ; la  digitale  et  son  principe  actif,  la  digitaline,  la 
caféine,  le  strophantus  et  la  sti'opbantine,  la  spartéine,  le 
bromure  de  potassium,  le  convallaria  et  la  convallamarine. 

A Varytkmie  cardiaque,  on  oppose  les  régulateurs  qui 
se  divisent  en  trois  groupes  : les  iodures,  qui  agissent  à 
la  fois  en  dilatant  les  petits  vaisseaux  et  en  exagérant 
l’énergie  des  systoles  ; les  digitaliques  (digitaline,  stro- 
phanfine,  spartéine,  etc.),  qui  déterminent  d’abord  une 
large  diastole,  puis  une  forte  systole  ventriculaire;  les 
caféiques  (caféine,  tbéobromine),  qui  agissent  surtout  sur 
le  cœur  par  l’abondante  diurèse  qu’ils  provoquent. 

4®  Théi-apeiilique  de  l’appareil  urinaire.  — Les 
moyens  thérapeutiques  qui  visent  le  rein  et  les  urines 
servent  à combattre  la  polyurie  insipide,  le  diabète, 
l’albuminurie,  l’urémie. 

La  polyurie  csl  traitée  par  une  bonne  alimentation  compo- 
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sce  de  grains  et  de  l'oiirrages  exempts  d'altérations,  notam- 
ment (In  bon  loin,  du  son,  des  carottes,  des  grains,  par 
une  réduction  de  la  (juantité  de  boissons.  On  j joint  du 
carbonate  de  chaux  à la  dose  de  25  à 50  grammes  par  joui-, 

administration  du  bol  d'Arménie  à ladose  de  30  à 90  gram- 
mes par  jour.  On  a recommandé  le  seigle  ergoté,  les  bal- 
samiques, notamment  l’essence  de  térébenthine  et  les 
antipasmodiques  (valériane,  camiibre,  asa  fœtida). 

Le  diabète  sucré  est  combattu  j,ar  une  alimentation 
exclusivement  azotée,  du  lait  écrémé;  on  lait  marcher 
et  courir  les  chiens  et  on  les  empêche  de  trop  boire. 

Les  agents  médicamenteux  recommandés  chez  l’homme 
sont  : les  alcalins,  l’opium,  la  belladone,  l’arsenic,  la 
^Ijcerine,  l’acide  salicjlique  et  les  salicylates,  lebenzoate 
de  soude,  l’acide  phénique,  lateinture  d’iode,  l’iodolbrme 
la  valériane  et  les  valérianiques,  le  bromure  de  potas- 
sium, a quinine,  l’ergot  de  seigle,  le  1er,  les  eaux  miné- 
rales de  \ icbj,  etc.  Ces  dernières  ont  une  action  très  éner- 
gique, mais  elle  est  souvent  temporaire. 

^ Dans  le  cas  d'albuminurie,  il  faut  combattre  les  lésions 
renales,  réduire  autant  que  possible  le  travail  des  reins 
en  réglant  l’alimentation  de  manière  à réduire  au  mini- 
mum les  fonctions  d’épuration  dévolues  à ces  organes  • il 
aut  rejeter  l’emploi  de  tout  médicament  capable  d'irriter 
organe  ou  d’intoxiquer  l’organisme  en  cas  d’élimination 
insuffisante  (Hayem). 

Le  lait  favorise  la  diurèse,  prévient  l’urémie  et  l’empoi- 
sonnement par  rétention  médicamenteuse  ou  par  élimi- 
nation tardive.  Les  autres  diurétiques  (sels  de  nitre,  etc  ) 
n-ntent  souvent  les  reins;  la  digitale  est  administrée 
ffiiand  le  cœur  faiblit  ; le  calomel,  la  théobromine,  la  pi- 
ocaïqune  ont  des  elTets  inconstants  ; les  purgatifs  créent 
pai  ois  une  voie  supplémentaire  pour  l’évacuation  des 

Les  alcalins  (bicarbonates  de  soude  et  de  potasse),  l’io- 
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clui-e  de  potassium  moilifîent  la  digestion,  l’état  du  rein 
et  s’climiuent  par  les  urines. 

L’«rémie  eonsécutive  à l’anurie  est  une  auto-intoxication 
produite  par  la  rétention  dans  l’organisme  de  produits 
excrémenlitiels.  L’indication  principale  ti  remplir,  c’est 
de  rétablir  la  perméabilité  du  rein  dès  qu’elle  tend  à di- 
minuer ou  à cesser.  Le  lait,  médicament  essentiellement 
diurétique,  doit  être  employé  ; la  saignée  atténue  l’empoi- 
sonnement en  soustrayant  à l’économie  une  partie  du 
poison  retenu  dans  la  circulation  ; V antisepsie  intestinale 
diminue  la  quantité  de  poisons  que  le  rein  doit  éliminer. 

III.  — MÉDICATIOXS  DES  LÉSIONS 

Les  médications  symptomatiques  n’ont  aucune  action 
sur  ta  maladie;  elles  font  évoluer  d’une  manière  apyrétique 
les  maladies  les  plus  fébriles  ; elles  modifient  le  fonction- 
nement du  tube  digestif,  du  cœur,  des  reins,  du  système 
nerveux  ; elles  peuvent  prévenir  les  complications  déter- 
minées par  les  troubles  fonctionnels;  elles  ne  guérissent 
pas  la  maladie.  Les  moyens  thérapeutiques  qui  combattent 
les  causes  et  les  lésions,  sont  beaucoup  plus  elïicaces. 

Dans  la  thérapeutique  des  lésions  il  faut  utiliser  les 
médicaments  qui  combattent  les  lésions  actives  telles  que 
la  congestion,  riiémorragie,  l’inflammation,  et  ceux  qui 
s’adressent  aux  lésions  passives  comme  l’hyperhémie, 
l’hydropisie,  la  dégénérescence,  l’anémie. 

d®  .^lédiealioii  aiitipiilo^is-itiqiie.  — Elle  s’adresse  è 
rinllammation  et  k la  congestion  active.  Les  agents  de 
cette  médication  sont  le  froid,  la  compression,  le  mas- 
sage, la  saignée,  les  purgatifs,  les  émollients,  les  astrin- 
gents, les  résolutifs  et  lescontro-stimulants. 

l.e  froid  déterminé  par  les  irrigations  continues  et  la 
glace,  fait  contracter  les  vaisseaux  capillaires,  diminue 
l’alllux  de  sang  dans  les  parties  malades,  rend  les  nerfs 
sensitifs  moins  excitables,  combat  ainsi  la  congestion,  la 
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(louleui-,  diminue  la  milrition,  ralentit  aussi  la  proliféra- 
tion cellulaire,  balaie  les  germes  de  la  surface  des  plaies 
et  empêche  leur  multiplication. 

Ses  effets  sont  d’autant  plus  efficaces  qu’ils  sont  plus 
prolongés.  On  ne  peut,  en  effet,  éviter  la  réaction  déter- 
' minée  par  le  froid  qu’en  le  faisant  agir  d'une  ma- 
niéré continue  ou  en  supprimant  progressivement  son 
action. 


Les  maladies  des  extrémités,  notamment  les  efforts  de 
boulet  et  de  tendon,  les  engorgements  aigus,  les  phleg- 
mons, les  plaies,  les  clous  de  rue,  etc.,  sont  améliorés  ou 
guéris  par  ce  moyen. 

La  compression  peut  diminuer  l’irrigation  sanguine  des 
tissus,  mettre  obstacle  à l’exsudation  ou  faciliter  la  ré- 
sorption dans  certaines  inflammations  superficielles 
quand  elle  est  appliquée  avec  douceur  et  modération  à 
1 aide  de  bandes  de  toile,  de  flanelle,  de  caoutchouc.  On 
emploie  chez  le  cheval  contre  les  mollettes,  les  vessigons 
les  engorgements  tendineux  et  les  efforts  de  boulet. 

Le  massage  est  un  moyen  curatif  qui  consiste  à friction- 
nei,  à presser  et  à malaxer  méthodiquement  les  parties 
malades  dans  le  but  d’accélérer  la  marche  du  san»  de 
la  lymphe,  de  hâter  la  résorption  des  épanchements”’  des 
extravasations  et  de  faire  disparaître  la  douleur  II  pro 
dmt  de  bons  effets  dans  les  cas  d’engorgement  tendi- 
neux,  de  molettes,  de  vessigons  tendineux  ou  articulaires, 
d efforts  de  boulet,  d’atrophie  musculaire,  de  mammite 
d indigestions,  etc. 


LeMculion  on  est  facile  cl.ez  les  petites  espèces 
pénible  cliez  les  grandes,  l'oui-  rendre  le  massage  plus 
commode  4 pratiquer,  on  enduit  la  peau  d'huile,  d'axon"e 
y glycérine,  de  vaseline  ou  de  lanoline;  chaque  opéra- 
tion doit  être  d'une  durée  de  cinq  à vingt  et  même 
rente  minutes  : on  peut  la  répéter  plusieurs  fois  dans 
la  meme  journée.  Divers  vétérinaires  ont  décrit  soigneu- 
sement le  manuel  opératoire  4 suivre  pour  masser  l'estré- 
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mité  digitale  du  cheval  et  les  bons  résultats  qu’on  a obtenus 
par  l’application  de  cette  méthode. 

Le  feii  est  l’un  des  procédés  chirurgicaux  les  plus  em- 
ployés contre  les  all'eclions  externes  du  cheval  ; il  produit 
une  action  révulsive  favorable  à la  résolution  et  détermine 
la  formation  d’un  tissu  de  sclérose  qui  resserre  les  tissus 
et  fait  office  d’un  bandage  contentif.  Les  exostoses,  les 
hydarthroses  aiguës  ou  chroniques,  les  efforts  de  tendon, 
les  distensions  ligamenteuses  sont  combattues  par  l’appli- 
cation du  feu. 

Les  émollients  combattent  les  inflammations  en  dimi- 
nuant la  sensibilité,  en  supprimant  les  réflexes  doulou- 
reux qui  troublent  la  respiration  et  la  circulation;  ils 
favorisent  la  formation  des  abcès,  rendent  les  sécrétions 
plus  abondantes  et  plus  fluides,  ramollissent  et  relâchent 
les  tissus,  facilitent  le  gonflement  inflammatoire  et 
préviennent  les  nécroses.  Ces  médicaments  ralentissent 
la  respiration,  la  circulation,  la  calorification  et  la  nu- 
trition. 

On  utilise  l’amidon,  les  farines  des  céréales,  à l’inté- 
rieur ou  en  lavement  ; la  betterave,  la  carotte  sont  des 
aliments;  la  mélasse,  le  miel,  la  réglisse  sont  donnés  en 
nature  ou  entrent  dans  la  préparation  des  électuaires. 

Les  mucilagineux  (décoctions  de  mauve,  de  guimauve, 
de  bourrache,  mucilages  de  graine  de  lin)  sont  donnés  en 
boisson  ou  sont  utilisés  en  cataplasmes  au  niveau  des 
extrémités. 

Les  corps  gras,  huile,  beurre,  graisses  diverses,  vase- 
line, lanoline,  glycérine,  sont  appliqués  à la  surface  des 
engorgements  phlegmoneux  de  la  gorge,  des  paupières,  du 
fourreau. 

Les  astringents  ont  des  effets  multiples  : ils  sont  anti- 
septiques et  tendent  à délruire  les  germes  pathogènes  qui 
engendrent  les  inllammations.  Mais  leur  action  principale, 
c’est  d’agir  sur  les  tissus  eux-mêmes  qu’ils  resserrent. 
Cette  action  astrictive  provoque  la  diminution  du  volume 
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des  vaisseaux,  la  pâleur  des  tissus,  l’abaissement  de  la 
température,  l’arrêt  des  sécrétions  et  la  diminution  de  la 
sensibilité  (Kaufmann) . 

Ils  sont  tout  indiqués  pour  combattre  la  congestion  et 
l’inflammation  des  extrémités,  pour  obtenir  la  dessicca- 
tion des  affections  exsudatives  (crapaud,  eaux-aux-jambes, 
crevasses,  eczéma  humide). 

Ces  médicaments  sont  essentiellement  antisécrétoires  ; 
ils  conviennent  bien  pour  combattre  les  entérites  diar- 
rhéiques. 

A l’extérieur,  on  utilise  les  astringents  minéraux 
(sulfate  de  zinc,  protosulfate  de  fer,  alun,  perchlorure 
de  fer,  acétate  neutre  de  plomb  ou  sucre  de  Saturne, 
acétate  tribasique  de  plomb  ou  extrait  de  Saturne,  acétate 
neutre  de  cuivre  ou  verdet,  tartrates  de  fer  et  de  potasse, 
sulfate  de  cuivre,  sous-nitrate  de  bismuth,  chaux,  acétate 
de  chaux,  acétate  bibasique  de  cuivre  ou  vert  de  gris, 
nitrate  d’argent  très  dilué). 

A l’intérieur,  on  utilise  principalement  les  astringents 
végétaux  qui  agissent  par  l’acide  tannique  et  l’acide  gal- 
lique  qu’ils  contiennent. 

Les  irritants  peuvent  remplir  une  triple  indication  : 
1°  substitutive;  2“  résolutive;  3°  révulsive. 

La  médication  résolutive  ou  fondante  consiste  dans 
l’application  de  topiques  irritants,  tels  que  l’iode, . le 
mercure,  les  vésicants,  destinés  à faire  disparaître  la 
tuméfaction  d’origine  inflammatoire  sans  provoquer  de 
nouveaux  troubles  morbides  : les  exostoses,  la  dilatation 
des  synoviales  articulaires  ou  tendineuses  sont  justiciables 
de  ces  agents. 

La  saignée  affaiblit  les  malades,  les  rend  plus  sen- 
sibles aux  pertes  de  sang  et  moins  capables  de  les 
réparer. 

Ses  indications  sont  ti’ès  restreintes. 

Elle  fait  disparaître  la  dureté  de  l’artère,  diminue 
1 irrigation  sanguine  du  poumon,  abaisse  la  pression  dans 
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les  veines  pulmonaires,  agrandit  le  champ  respiratoire  et 
amoindrit  considérablement  la  dyspnée  préexistante 
(Hayem). 

Elle  soulage  la  douleur  thoracique  d’origine  inflam- 
matoire, prévient  ou  arrête  l’entérorrhagie  dans  le  cas  de 
congestion  intestinale. 

Son  action  antithermique  est  passagère  et  peu  pronon- 
cée , la  tempéi-ature  ne  s’abaisse  que  de  un  demi  à un 
degré  au  plus. 

Ees  émissions  sanguines  doivent  être  réservées  pour 
combattre  les  congestions  actives,  rapides,  les  inflamma- 
tions dans  lesquelles  la  [fluxion  devient  un  élément  mor- 
bide suflisamment  grave  pour  compromettre  la  vie  ou  le 
lonctionnement  d’un  organe  très  important. 

Les  purgatifs  et  les  vomitifs  remplacent  avantageuse- 
ment la  saignée;  ils  diminuent  la  masse  totale  du'’san<^, 
sans  produire  de  déglobulisation. 

Les  vomitifs,  dont  l’usage  doit  être  exclusivement 
réservé  aux  espèces  qui  vomissent  facilement,  agi.ssenl 
sur  la  imuiueuse  stomacale  ou  les  extrémités  gastriques 
des  nerfs  vagues  (vomitifs  réflexes),  sur  les  centres 
nerveux  (vomitifs  centraux)  ou  sur  le  centre  vomitif  et  les 
exkémités  des  nerfs  vagues  (vomitifs  mixtes).  Ils  pro- 
duisent tous  une  hypersécrétion  des  glandes  salivaires 
gastriques,  intestinales,  sudoripares,  lacrymales  et  bron- 
chiques, une  congestion  de  la  peau,  de  la  muqueuse 
digestive  et  de  tous  les  organes  musculaires  qui  partici- 
pent aux  efforts  du  vomissement,  et  une  dépression  cardio- 
vasculaire et  nerveuse  fugitive. 

Leur  action  est  simultanément  révulsive  et  spoliative.  Ils 
suppriment  les  causes  d’inflammation  gastro-integtinale  en 
provoquant  l’évacuation  immédiate  des  matières  toxiques 
contenues  dans  l’estomac;  ils  agissent  comme  substitutifs 
dans  les  maladies  chroniques  des  voies  digestives  et 
comme  dérivatifs  dans  la  pneumonie,  la  pleurésie,  la  bron- 
chite et  dans  toutes  les  maladies  des  organes  respiratoires. 

Ball  et  Cadéac.  - Anat.  pathol.  20 
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Leur  influence  dépressive  sur  le  cœur  et  le  système 
nerveux  détermine  un  abaissement  de  température  qui 
favorise  la  guérison  de  l’état  morbide  ; mais  il  ne  tarde 
pas  à se  produire  une  accélération  du  pouls,  une  élé- 
vation de  la  tension  artérielle  et  de  la  température  rectale. 

Par  leurs  effets  hypersécrétoires,  ils  empêchent  ou  di- 
minuent l’exsudation  dans  les  parenchymes  enflammés,  ou 
favorisent  la  résorption  des  produits  épanchés. 

Quand  l'estomac  est  sain  et  le  système  nerveux  cen- 
tral malade,  il  faut  utiliser  les  vomitifs  réflexes  (ipéca- 
cuanha,  émétique);  on  emploie  l’apomorphine  et  ses 
sels  quand  les  centres  nerveux  sont  sains  et  l’estomac 
irrité. 

Ces  médicaments  produisent  des  effets  sédatifs  con- 
tinus quand  ils  sont  administrés  à doses  fractionnées,  de 
manière  à maintenir  l’animal  dans  un  état  nauséeux  pro- 
longé. 

Les  piirpah/s  produisent  des  évacuations  rapides  et  peu 
pénibles  chez  les  carnivores,  lentes  et  douloureuses  chez 
les  herbivores,  en  raison  de  la  disposition  spéciale  des 
organes  digestifs. 

Comme  le  fait  nettement  ressortir  M.  Kaufmann, 
les  carnivores  et  les  omnivores  ont  l’estomac  petit  et 
resserré  pendant  l’abstinence  ; il  laisse  passer  rapide- 
ment les  purgatifs  dans  l’intestin  ; celui-ci  est  court, 
ses  parois  sont  lisses,  épaisses  et  capables  de  contrac- 
tions énergiques,  sa  surface  totale  est  bien  inférieure 
à celle  de  la  peau  ; chez  ces  animaux,  la  digestion  est 
de  courte  durée  et,  dans  l’intervalle  de  deux  diges- 
tions, l’estomac  et  les  premières  portions  de  l’intestin 
étant  à peu  près  vides,  éprouvent  rapidement  l’action 
des  purgatifs  administrés. 

Chez  les  solipèdes,  l’estomac  est  petit  et  livre  un  pas- 
sage facile  aux  purgatifs  ; mais  l’intestin  grêle  est  long, 
les  parois  sont  minces  et  moins  conti'actiles  que  chez  les 
carnivores. 
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Arrivés  dans  le  cæcum,  les  purgatifs  rencontrent  une 
grande  masse  d’aliments,  même  pendant  l’abstinence, 
et  leur  activité  diminue  en  proportion  de  leur  dilu- 
tion. Enfin,  en  sortant  du  cæcum,  ils  pénètrent  dans  le 
côlon,  très  long,  très  bosselé,  où  leur  dilution  augmente 
encore. 

Cdiez  les  ruminants,  les  médicaments  administrés  tom- 
bent dans  la  panse  et  le  réseau,  et  là,  ils  se  mélangent  à 
une  grande  quantité  de  matières  alimentaires.'En  général, 
ils  ne  parviennent  que  tardivement  dans  l’intestin  et  sous 
un  grand  état  de  dilution  ; les  effets  des  purgatifs  sont 
donc  lents  à s’établir  et  restent  incertains  chez  ces  ani- 
maux. 

Néanmoins  les  purgatifs  ont  une  action  antiphlogis- 
tique salutaire;  ils  peuvent  soustraire  à l’économie  les 
poisons  absorbés  et  ceux  qui  n’ont  pas  encore  abandonné 
la  muqueuse  intestinale  et  pris  contact  avec  le  sang. 
Cette  spoliation  seiæuse  s accompagne  d’une  bj^perbémie 
intestinale  qui  est  essentiellement  dérivative;  c’est  à ce 
titre  que  les  purgatifs  méritent  d’être  employés  contre  les 
affections  cutanées  et  les  affections  du  système  nerveux 
et  de  l’appareil  respiratoire.  Ils  agissent  comme  substi- 
tutifs à l’égard  des  aflections  chroniques  de  l’appareil 
digestif  et  ont  une  action  mécanique  souvent  mise  à 
piofit  pour  combattre  la  constipation  et  les  obstructions 
intestinales. 

Le  sulfate  de  soude,  le  carbonate  de  magnésie,  la  ma- 
gnésie calcinée,  le  phosphate  de  soude,  le  tartrate  de 
soude,  le  citrate  de  soude,  le  sulfate  de  potasse,  le  citrate 
de  magnésie,  le  mercure,  le  miel  sont  des  purgatifs  exos- 
motiques ; ils  déterminent  une  sorte  de  pluie  séreuse  à la 
surface  de  l’intestin,  en  exagérant  le  courant  exosmotique 
et  fluidifient  ainsi  les  matières  contenues  dans  l’in- 
testin. 

A cette  ti anssudation  à travers  les  parois  vascu- 
laires, s ajoute  toujours  l’accélération  des  mouvements 
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péristaltiques  de  l’intestin  et  l’exagération  des  sécrétions 
du  pancréas  et  des  glandes  intestinales. 

Ces  agents  introduits  dans  l’appareil  circulatoire  con- 
stipent au  lieu  de  purger. 

Administrés  en  lavements,  ils  ont  une  action  locale, 
ils  modifient  le  contenu  intestinal  par  action  réflexe  ; 
ils  peuvent  produire  aussi  une  constipation  secondaire 
quand  ils  sont  absorbés. 

Le  calomel,  l’aloès,  la  rhubarbe,  le  séné,  le  podopbyl- 
lin  sont  des  purgatifs  faiblement  drastiques;  le  jalap,  la 
bryone,  la  coloquinte,  l’huile  de  croton  tiglium,  le  ner- 
prun sont  fortement  drastiques  ; ils  irritent  la  muqueuse 
digestive,  excitent  les  extrémités  nerveuses  périphériques 
des  nerfs  intestinaux  centripètes  qui  propagent  l’excita- 
tion jusqu’aux  ganglions  thoraciques  inférieurs  et  intra- 
abdominaux,  d’où  elle  est  réfléchie  sur  les  vaisseaux  des 
parois  intestinales  par  l’intermédiaire  des  vaso-moteurs 
et  sur  les  éléments  glandulaires  par  les  nerfs  sécréteurs. 
La  muqueuse  se  congestionne,  les  glandes  de  Lieberkühn 
sont  particulièrement  le  siège  d’une  sécrétion  abondante, 
les  mouvements  péristaltiques  sont  précipités  et  suivis 
de  l’expulsion  de  matières  diarrhéiques.  On  peut  re- 
trouver dans  ces  matières  de  l’urine,  de  la  bile,  des  pep- 
tones,  de  la  tyrosine  et  de  l’indol. 

Les  contro-stimulants  (antimoniaux,  tartre  stibié)  peu- 
vent agir  comme  les  vomitifs,  les  purgatifs,  les  révulsifs. 

Les  infections  congestives  et  inflammatoires  des  bron- 
ches et  des  poumons  sont  heureusement  modifiées  par  les 
antimoniaux. 

L’émétique  facilite  l’expectoration  quand  on  l’utilise 
comme  vomitif  chez  \o.  chien  ; il  affaiblitle  cœur,  diminue 
la  tension  artérielle,  modère  l’irrigation  sanguine  du 
poumon  et  facilite  ainsi  le  repos  relatif  de  cet  organe 
quand  il  y a tolérance  de  ce  médicament. 

Les  alcalins  (bicarbonates  de  soude  et  de  potasse)  peu- 
vent provoquer  la  diarrhée  à haute  dose  et  exercer  une 
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influence  favorable  sur  la  pneumonie  et  le  rhumatisme. 

Certains  diurétiques,  notamment  le  nitrate  de  potasse 
diminuent  la  fréquence  du  pouls  et  abaissent  la  tempé- 
rature ; ils  déterminent  en  même  temps  une  forte  dé- 
pression des  forces. 

Us  trouvent  leur  emploi  dans  les  phlegmasies  de  ssé- 
reuses,  et  principalement  dans  les  phlegmasies  des  plèvres 
et  dans  la  pneumonie. 

2“  Médication  hémostatique.  — Les  hémorragies 
internes  ou  externes  sont  combattues  par  divers  moyens 
hémostatiques. 

La  ligature,  la  compression,  le  tamponnement  sont  des 
moyens  mécaniques,  journellement  employés  contre  les 
hémorragies  opératoires. 

Le  fer  rouge,  les  acides  minéraux,  le  hichlorure  de 
mercure,  le  perclilorure  de  fer,  l’alun,  le  sulfate  de  zinc, 
l’acétate  de  plomb,  le  sulfate  de  cuivre,  les  acides  tan- 
nique,  gallique,  le  froid,  servent  contre  des  hémorragies 
peu  étendues  procédant  de  la  peau  ou  des  muqueuses 
accessibles  ù,  la  vue,  et  produites  par  des  blessures,  des 
chancres  des  oreilles,  des  ulcérations,  etc. 

Certains  absorbants  tels  que  l’amadou,  le  coton,  la 
charpie  peuvent,  dans  les  pansements,  compléter  l’action 
exercée  par  les  médicaments  qui  précèdent. 

Les  boissons  froides,  l’ergot  de  seigle,  l’ergotine,  la 
quinine  et  tous  les  vaso-constricteurs  généraux  convien- 
nent pour  combattre  les  hémorragies  internes. 

Les  révulsifs  qui  anémient  les  viscères  thoraciques  et 
abdominaux  sont  de  précieux  médicaments  des  hémor- 
ragies de  ces  organes. 

3“  Médication  antihydropique.  — Les  hydropisies 
comportent  plusieurs  indications  : 

1°  Relever  la  tonicité  vasculaire  pour  activer  la  cir- 
culation et  favoriser  la  résorption  de  l’épanchement; 

2°  Augmenter  la  richesse  du  sang  en  matières  fixes  et 
en  globules  ; 


26. 
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3°  Évacuer  les  liquides  épanchés. 

Ces  indications  sont  remplies  par  [le  concours  de 
moyens  hygiéniques  (repos,  pansage,  aliments  nutritifs)(l  i 
et  de  moyens  thérapeutiques  qui  tonifient  directement  le 
cœur  et  les  vaisseaux  comme  la  digitale,  le  café,  1 ergo- 
tine,  le  strophantus,  le  muguet,  la  convallamarine,  les 
alcooliques  et  la  strychnine  ou  qui  agi  ssent  sur  ces 
organes  par  voie  réflexe  comme  les  frictions  cutanées, 
le  massage,  les  vésicants,  les  rubéfiants,  les  purgatifs,  les 
vomitifs. 

Ces  divers  médicaments  combattent  la  production  et 
favorisent  la  résorption  des  liquides  épanchés;  il  en  est 
d’autres  qui  contribuent  à les  éliminer. 

Tous  les  diurétiques  sont  adtihydropiques.  On  doit 
employer  ceux  qui  remplissent  le  plus  d’indications  à la 
fois;  la  digitale,  la  strophantine,  la  caféine  relèvent  l’acti- 
vité circulatoire  et  sont  de  bons  diurétiques  ; d autres 
n’agissent  que  sur  le  rein  ; tels  sont  : le  lait,  l’essence  de 
térébenthine,  les  baies  de  genièvre,  les  sels  alcalins;  ils 
sont  utiles,  quand  le  cœur  commence  à se  fatiguer. 

4°  Médication  tonique.  — C’est  la  médication  de 
l’anémie. 

Elle  se  propose  de  combattre  les  altérations  du  sang 
et  des  liquides  nutritifs  procédant  d’un  défaut  de  ré- 
paration, d’un  excès  d’usure  ou  de  ces  deux  influences 
combinées. 

On  augmente  la  réparation  par  une  alimentation  abon- 
dante, de  facile  digestion  et  une  bonne  hygiène. 

Les  agents  médicamenteux  analeptiques  (ferrugineux, 
huile  de  foie  de  morue,  phosphates); 

Les  eupeptiques  (chlorure  de  sodium,  racine  de  gentiane, 
petite  centaurée,  houblon,  camomille,  quassia  amara, 
genièvre,  Colombo,  anis,  cannelle,  cascarille)  ; 


(I)  Voy.  H.  Boucher,  Hygiène  des  animaux  domestiques,  in  Encyelo- 
pédie  vétérinaire,  t.  IV. 
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Les  névrosthcniques  (quinquina,  acide  arsénieux,  noix 
vomique,  alcooliques,  café)  conviennent  contre  1 anémie, 
l’aglobulie,  l’amaigrissement  et  l’atonie  générale  engen- 
drée par  des  atïections  aiguës  ou  chroniques. 

L'opothérapie  n’a  encore  donné  que  des  résultats  discu- 
tables . 

On  a cependant  obtenu  une  amélioration  rapide  de  l’état 
de  certains  urémiques  traités  par  des  extraits  de  reins 
normaux  ; mais  Bisanti  a utilisé  sans  succès  ce  traitement 
chez  deux  chiens  atteints  de  néphrite  interstitielle. 
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ENCYCLOPÉDIE  VÉTÉRINAIRE 

_ y Encydoi)édie  vétérinaire  du  professeur  Cadiîac  a pour  ol)jet  les  niatièies  les  plu» 
indispensables  à la  profession  vétérinaire  ; pathologie  et  anatomie  pathologique  géné- 
rales, sémiologie  et  diagnostic,  pathologie  interne,  pathologie  des  maladies  parasi- 
taires et  contagieuses,  pathologie  chirurgicale,  manuel  opératoire,  obs  étriqué,, 
police  san  taire,  jurisprudence,  médecine  légale,  inspection  des  viandes  de  bou- 
cherie, thérapeutique,  hygiène,  zootechnie,  maréchalerie,  etc. 

La  plupart  de  ces  scien-es  puisent  aux  mêmes  sources,  tirent  parti  des  mêm.'s. 
méthodes  et  peuvent  être  groupées  en  un  seul  faisceau  homogène  : la  variété  n’exclut 
nullement  l’unité.  Les  matériaux  qui  appartiennent  à chacune  d'elles  ont  été  analysés, 
ré^imés  et  classés  avec  ordre,  de  manière  à faire  un  tout  succinct  et  complet. 

En  de  pe.its  volumes  porUitifs,  on  trouvera  un  tableau  fidèle  du  mouvement  scientifuiue 
contem|wrain  et  une  initiation  à toutes  les  méthodes  nouvelles,  cliniques  et  thérapeu- 
tiques. On  a soigneusement  évité  les  répétitions,  qui  paraissent  être  l'inévitable  écuei^ 
de  toute  œuvre  encyclopédique,  et  les  empiètements  auxquels  se  livrent  forcément  les 
auteurs  de  traités  didactiques. 

progresse  si  rapidement  qu’il  devient  de  plus  en  plu» 
diflicile  aux  spécialistes  eux-mêmes  de  lire  tous  les  ouvrages  traitant  de  leurs  études  de- 
prédilection. 

Toutes  les  matières  ontété  rédigées  dans  le  mêmeesprit,  parce  que  les  idées  gér.érale» 
des  collaborateurs  choisis  sont  les  mômes.  Le  lecteur  retrouvera  dans  chacune  de  ces 
p irlies  les  mêmes  principes,  la  môme  méthode  et  les  mêmes  divisions. 

La  rédaction  de  chaque  matière  a été  confiée  à un  ou  i lusieurs  collaboraicurs,  oi> 
chacun  a pris  la  part  que  ses  éludes  antérieures  lui  avaient  déjà  rendue  familière  et 
vers  laquelle  il  se  sentait  attiré  par  les  tendances  de  son  esprit. 

Nous  citerons  parmi  les  collaborateurs  de  l’Æ'/icj/e/onérfie  vétérinaire  : .MM.  Stourbe 
de  l’école  vélérinaire  d’Alfort  ; Boucher,  Delaud,  Gninard,  Leblanc, . Carougeau.  dè 
1 Eco  e vétérinaire  de  Lyon;  Bournay,  Conte,  Montané  et  Sendrail,  de  l'Écn'e  vétérinaire 
de  Toulouse  ; Galber,  vétérinaire  à Caen,  Pader,  Thary  et  Gobert,  vétérinaire»  de 
1 armée,  etc. 


Tons  les  su;ets  examinés  sont  traités  avec  soin  et  méthode.  Les  données  scienlifiqu?» 
les  plus  récentes  sont  mentionnées. 

(Recueil  de  médecine  vétérinaire  d'Alfott.) 

Sujet  bien  divisé,  exposé  très  méthodique  en  termes  clairs  et  précis.  La  lecture  de 
ces  volumes  rendra  de  grands  services  aux  praticiens. 

(Répertoire  vétérinaire.) 

Cette  encyclopédie  mérite  l’attention  de  tous  les  vélérin.dres  et  particulièrement  d'-s 
praticiens.  On  retrouve  dans  tous  les  volumes  le  même  ordre,  le  même  plan,  le  iiiènie 
esprit  pratique,  la  même  clarté  et  la  même  précision. 

(Revue  vétérinaire  de  Toulouse.) 

La  publication  de  cette  Encyclopédie  vétérinaire  sera  la  bienvenue,  par  suite  de 
I absence  de  tout  ouvrage  similaire  dans  aucune  langue. 

(Archiv  für  Th  erheilkunde.) 

Nous  ne  connaissons  pas  d’ouvrage  vétérinaire  qui  puisse  approcher  de  celte  encvcla- 
péüie  comme  ong^inaÜlé  de  plan,  clarté  dans  I exposition  et  appréciation  scienlifitiiu*  Il 
prendra  une  place  tout  à fait  à part  dans  la  littérature  vétérinaire.  Les  illustrations  sont 
bien  comprises.  Nous  recommandons  cet  ouvrage  sans  rcstrict'on. 

(Veterinary  Journal.) 

C’est  une  enireprise  très  remarquable  que  la  publicalion  de  celte  Encyclopédie  vct<^. 
rinatre.  L’exposé  clair  et  précis,  l'esprit  scientifique  sérieux,  l’exécution  typograpliique 

tout  concourt  à faiie  de  ces  volumes  une  lecture  utile  (t  agréable.  jj  » i i • 

(Deutsche  Zeitschrift  fur  Thiermedicin.) 

L’acquisition  de  ces  volumes  par  les  corps  de  troupes  à cheval  a été 
autorisée  par  circulaires  du  Ministre  de  la  guerre  des  1 6 septembre  1 89q 
et  6 septembre  1834. 


ENVOI  FlUNCü  C.ONÏUE  UN  MAND.VT  POSTAI. 


EHC  YCL  OP  ÉPIE  VÉTÉRINAIRE 

PuiiUliE  sous  I.A  ItlRFXTlON  T»E  C.  CADÉAG 
l’rofossciir  de  clinique  ù l’École  vcl^rinaire  de  Lyon. 

Collection  nouvella  de  32  volumes  de  500  pages  in-l8  illustrées. 

Chaque  volume  cartonné 5 Ir. 

Pathologie  générale  des  animaux  domestiques,  par  G.  Cadéac, 

2‘^  édition,  l'J04.  1 vol.  in-18  do  432  p.,  avec  37  lig.,  cart 5 fr. 

Sémiologie  et  diagnostic  des  Maladies  des  animaux  domes- 
tiques, par  G.  Cadéac,  2«  édition,  1903,  2 vol.  in-18  de  082  p.,  avec 

180  fig.,  cart 10  t'i’- 

Anatomie  pathologique  et  pratique  des  autopsies,  par  G.  Ga- 

déac  et  Hall,  1907,  1 vol.  in-18,  cart 5 fr. 

Pathologie  interne,  par  C.  Cadéac,  8 vol.  in-18,  cns.  3866  pages, 
avec  540  lig.,  cart 40  fr. 

I.  I.'oKChp  Pt  pstomac.  — 11.  InteUin.  — 111.  Foie,  péritoine,  fosses  nasale», 
sinus.  — IV.  Larynx,  trachée,  bronches,  poumons.  — V.  FLevre,  péricarde,  cœur, 
endocarde,  artères.  — VI.  Maladies  du  sang.  Maladies  générales.  Maladies  de 
l’appareil  urinaire.  — Vil.  Maladies  de  l'appareil  urinaire  (fin).  Maladies  de  la 
peau  et  maladies  parasitaires  des  muscles.  — VllI.  Maladies  du  système  nerveux. 

Chaque  volume  se  vend  séparément 5 fr. 

Pathologie  chirurgicale  générale,  par  C.  Cadéac,  P.  Leblanc, 

G.  Gauoügeaü.  1 vol.  in-18  de  432  p.,  avec  82  fig.,  cart 5 fr. 

Pathologie  chirurgicale  de  la  peau  et  des  vaisseaux,  par 
G.  Cadéac.  1905,  1 vol.  in-18  de  422  pages,  avec  103  fig.  cart. . , 5 fr. 

Chirurgie  du  pied,  par  Boubnay  et  Sendbail,  professeurs  à l’Ecole 
vétérinaire  de  Toulouse.  1 vol.  in-18  de  492  p.,  avec  135  fig.  cart.  5 fr. 
Pathologie  chirurgicale  des  tendons,  des  nerfs  et  des 
muscles,  par  Padeb  et  Cadéac.  1905,  1 vol.  in-18  de  477  p.,  avec  fig., 

cart ; Pi::- 

Pathologie  chirurgicale  des  articulations,  par  G.  Cadéac,  190/, 

1 vol.  in-18  de  430  pages  et  fig.,  cart 5 Ir. 

Thérapeutique  vétérinaire  générale,  par  Guinabd,  chel  des  tra- 
vaux à l’Ecole  de  Lyon.  1 vol.  in-18  de  504  p.,  cart 

Thérapeutique  vétérinaire  appliquée,  par  II. -J.  Gobert,  vétéri- 

nairc  de  rarinéc.  1905,  1 vol.  in-18  de  568  p.  cart. ^ 5 fr. 

Obstétrique  vétérinaire,  par  Bouhnay,  professeur  à l’Ecole  vétéri- 
naire do  Toulouse.  1 vol.  in-18  do  524  p.,  avec  72  lig.,  cart...  5 fr. 
Hygiène  des  Animaux  domestiques,  par  II.  Boucher,  professeur 
à l’Ecole  de  Lyon.  1 vol.  in-18  de  504  p.,  avec  70  fig  , cart....  5 fr. 
Médecine  légale  vétérinaire,  par  Gallier,  vétérinaire  sanitaire 

<1(*  la  ville  de  Caen.  1 vol.  in-18  de  502  p.,  cart.. 5 fr. 

Police  sanitaire,  par  Conte,  professeur  à l’Ecole  vétérinaire  de 

'foulousc,  2''  édilion.  1006,  1 vol.  in-18  do  518  p.,  cart 5 ir. 

Pharmacie  et  Toxicologie  vétérinaires,  par  Delaüd  el  Stoürbb, 
chefs  dos  travaux  aux  Ecoles  de  Toulouse  et  d’Alfort.  1 vol.  in-18  de 

496  p.,  cart 5 fr. 

Jurisprudence  vétérinaire,  par  A.  Conte,  professeur  à l’Ecole 

vétérinaire  de  Toulouse.  1 vol.  in-18  de  553  p.,  cart 5 fr. 

Extérieur  du  Cheval  et  des  Animaux  domestiques,  par 
M.  Montané,  professeur  à l’Ecole  vétérinaire  de  Toulouse.  1 vol.  in-18 

do  528  pages,  avec  260  figures,  cart ; • 5 fr. 

Maréchalerie,  par  Thary,  vétérinaire  de  l’armée.  1 vol.  in-18  de 
438  p.,  avec  303  fig.,  cart 5 fr. 


LIBRAIRIE  J.-B.  BAILLIÈRE  ET  FILS,  19,  RUE  UAUTEFEUILLE,  À PARU 


PATHOLOGIE  VÉTÉRINAIRE 


Pathologie  interne  des  Animaux  domes- 
tiques, par  G.  CADÉAC,  professeur  de  clinique  à l’École  vété- 
rinaire de  Lyon,  8 vol.  iu-18  de  500  pages,  illustrés  de  figures. 
Chaque  volume  cartonué 5 fr 

Il  n’y  a pas  d’ouvrage  d )nt  les  vétérinaires  nieni  resseii'i  plus  rrucllemenl  la  privation 
gii’uii  Traité  de  Pathologie  Interne  des  animaux  domestiques.  Après  avoir 
rasicnililé,  psn  lanl  ces  dix  dernières  années,  des  matériaux  con.siiléraldes,  W.  Cad  'ac 
en  a fait  une  synthèse  raisonnée,  l’artisan  convaincu  de  la  doctrine  microbienne,  c’est 
à l'œuvre  géniale  de  l’asleur  et  do  ses  élèves  qu'il  a emprunté  l'esprit  qui  devait  présider 
à l'a-encenient  de  ces  matériaux. 

11  l'tndie  les  maladies  appareil  par  appareil  : chaque  organe  forme  un  chapitre  com- 
prenant à son  tour  une  série  d'arlich'S  i mhrassanl  les  anciens  lypes  d'altération  que 
cet  organe  a pu  subir.  L'ordre  de  class.ricalinn  adopté  pour  toutes  les  maladies  est 
l'ordre  anatomique. 

L-s  animaux  domestiques  se  différencient  au  point  de  vue  analomique,  il  existe  des 
dilïéiences  corrélatives  dans  leur  pathologie  Chaque  espèce,  animale  a s“s  niaUilies. 
Il  Otait  urgent  d'avoir  une  pnlliologie  puur  chaq"e  nuimnl.  C’est  là  l'excellente  méthode 
adop  ée  par  M.  Cadéac  : elle  répond  à une  cla-sificalion  naliirelle  ; elle  offre  l'avan- 
tage de  diviser,  puis  de  caractériser,  de  différencier  les  pathologies  sans  rompre  les 
liens  qui  rattachent  les  phénomènes  morbides  observés  chez  deux  espèces  vnisines. 
Clinqiie  pathologie  doit  avoir  sa  vie  i.ersonnolle.  Celle  du  cheval  a une  forme  bien 
dessinée  ; on  aperçoit  déjà  les  principales  lignes  de  celle  du  bœuf  et  du  chien  ; celle 
des  autres  animaux  s'ébauche. 

L'ouvrage  est  illustré  de  nombreuses  Ggurcs  qui  ajoutent  encore  à la  clarté  des  des- 
criptions. 


Tomb  I.  — Maladies  de  la  bouelie,  du  |iliar}-nx  et  de  I esto- 
mae.  189G.  1 vol.  in-18  de  478  pages  avec  (il  Ggttrcs,  cart...  5 fr. 

Le  premier  volume  traite  fie  l'appareil  digestif  : bou  h",  çland''S,  parotide 
mnxillaire  el  sublinguale,  pharynx,  poches  gutturales,  œsop'iage,  jabot,  rumen,  réseau, 
JeuiUet,  estomac  •.  gasirit  s,  ul.-èrcs,  dilata  ion,  déchirure,  torsion,  iiidigoslion,  ægagro- 
piles  et  calculs,  corps  étrangers,  tumeurs,  parasites. 

'lOMB  II.  — Maladies  de  l'intestin.  180G.  1 vol.  iti-18  de  504  pages 
avec  78  figures,  cartonité 5 fr. 

I.e  deuxième  volume  conlinuo  l’appareil  digestif  et  est  spécialement  consacré 
à l’/ntestin  : congestion  intestinale,  eniériles,  déchirures,  abcès,  ulcérations,  occlusion, 
indigestion,  ægagropiles,  calculs,  corps  étrangers,  tumeurs,  parasites. 


loME  111. — Maladies  du  foie,  du  péritoine,  des  fosses  nasales 
et  des  sinus.  I89G.  1 vol.  iu-18  de  404  pages  avec  60  figures, 
cartonué 5 fr. 

Le  troisième  volume  termine  l'appareil  digestif  avec  le  rectum  (redites  et  para- 
lysie) le  pancréas,  le  foie  (ictères  infeclieux,  diabète  sucré,  congestion,  rupture,  hépa- 
tites, atrophies,  lupinoso,  calculs,  corps  étrangers,  tumeurs,  parasites),  la  rate  (hyper- 
trophie, dégénérescence,  déchirure,  abcès,  corps  étrangers,  tumeurs),  le  péritoine 
(péril.iiiile,  abcès,  congestion,  tumeurs,  parasites)  et  le  diaphragme.  !!  coûinience 
l’appareil  respiratoire  avec  les  fosses  nasales  (coryzas,  abcès,  ulcères,  corps 
étrangers,  tumeurs)  et  les  sinus  (inn.immalion,  corps  étrangers,  tumeurs,  parasites). 


I.1HRAIR1E  J.-C-  BàILLiÈHE  ET  FILS,  19,  RUE  IIAUTEFEUILLE,  A TARIS 


PATHOLOGIE  VÉTÉRINAIRE 


Tome  IV.  — MaladicK  «lu  larynx,  «le  la  trachée,  «les  bronches 
et  «les  poumons.  18'J7,  1 vol.  in-18  de  4ü8  pages,  avec  55  figures, 
cartonné 5 fp. 

Le  quatrième  volume  est  consacré  aux  maladies  de  l'appareil  respiratoire. 

Le  premier  chapitre  est  encore  consacré  au  larynx,  et  traite  des  laryngites,  de 
l'œdème,  de  la  paralysie,  du  spasme,  des  corps  étrangers  et  des  tumeurs  du  larynx. 

Le  deuxième  chapitre,  consacré  à la  trachée,  traite  dos  déformations,  de  la  rupture, 
des  abcès,  des  tumeurs  et  des  parasites  de  la  trachée. 

Le  troisième  chapitre,  consacré  aux  bronches,  traite  des  bronchites,  de  l'adénopathie 
et  des  tumeurs  du  médiastin. 

Le  quatrième  chapitre,  réservé  au  poumon,  passe  en  revue  les  congestions  et  œdèmes, 
les  pneumonies,  les  broncho-pneumonies,  infectieuses  et  parasitaires. 

Tome  V.  — Maladies  de  la  plèvre,  du  péricarde,  du  cœur,  de 
Tendocarde  et  des  artères.  1897,  1 vol.  in-18  de  506  pages,  avec 
57  figures,  cartonné 5 fp 

Le  cinquième  volume  termine  l’étude  du  poumon  (pneumonies  chroniques,  tubercules 
non  spécifiques,  atélectasie  et  emphysèmes  pulmonaires,  tumeurs)  et  étudie  les  maladies 
des  plèvres  (pleurésies,  hydrothorax,  pneumothorax,  e:c.). 

Viennent  ensuite  les  maladies  de  l’appareil  circulatoire  : péricarde,  cœur, 
(myocardites,  hypertrophie,  dilatations,  dégénérescence  graisseuse,  rupture,  tumeurs, 
etc.),  endocarde  (endocardite  et  altéi'alions  valvulaires  ou  d'orifices)  et  artères. 

Tome  VI.  — Maladies  «lu  sang:,  maladies  générales,  maladies 
de  l'appareil  génito-urinaire.  1898,  1 vol.  in-18  de  450  pactes, 
avec  50  ligiii’o.s,  cartonné ^fp. 

Le  sixième  volume  traite  : 1°  des  maladies  du  sany  et  des  maladies  générales, 
(anémie  pernicieuse  progressive,  lympliadéuic.  paludisme,  sun-a,  parasites,  septicémies 
hémorragiques,  choléra,  hémoglobinurie,  parairlègie  infectieuse,  dengue,  maladie  des 
chiens,  gourme,  fièvre  typho'ide,  coryza  gangrcueux.  anasai'(|ue). 

2»  Des  maladies  des  reins  (congestion  rciraie,  infarctus  du  rein,  néphrites). 

Tome  VII.  — Maladies  de  la  pcn«i.  1899,  I vol.  in-IS  do  490  pa^os 
avec  94  figures,  cartonné jf  fp| 

Le  septième  volume  comprend  : t»  les  maladies  de  l'appareil  urinaire  (maladies  des 
reins  et  de  la  vessie). 

2“  Les  maladies  de  la  peau  ^alopccie,  urticaire,  érythème,  dermite  pustuleuse,  acné, 
pemphigus,  vaccine,  horsepox,  cowpox,  impétigo,  psoriasis,  (c/.éma,  gales,  acariase, 
phtiriase,  maladies  parasitaires,  teignes,  etc.). 

Le  volume  se  Icnnine  par  les  ittaladies  parasitaires  des  muscles,  la  ladreile  et  la 
trichinose. 

Tome  VIII.  — Maladies  du  système  nerveux.  1899,  1 vol  in-18  de 
500  pages,  avec  85  figures,  cartonné ...  5 |'p_ 

Lehuilième  volume  est  entièrement  cousaci'é  aux  maladie,  du  système  nerveux 
(méninges  cérébrales,  cerveau,  cervelet,  maladies  de  la  protubérance,  pédoncules  céré- 
braux, bulbe,  méninges  spinales,  moelle,  épilepsie  et  ma’adie  de  Basedow). 

Ce  volume  constitue  une  des  parties  ks  p us  neuves  de  l’ouvrage  si  moderne  du 
professeur  de  Lyon. 




' UBUAintE  J.-D.  B.ULUÈUE  ET  KILS,  19,  RUE  U.VUTEEEUILLE,  à PARIS 


THÉRAPEUTIQUE  — PHARMACODYNAMIE 


et 

U cours 

n-18  do  ^ , 

La  thérapeutique  est  la  branche  de  l'art  médical  qui  intéresse  le  plus  le  praticien 
Aujourd’hui  que  les  moyens  de  diagnostic  et  l’étude  des  maladies  sont  arrivés  à un  si 
haut  degré  de  perfection,  il  n’est  plus  permis  au  vétérinaire  de  se  servir  d’agents  théra- 
peutiques sans  connaître  exactement  leur  mécanisme  d'absorption  et  leurs  effets  sur 
l'organisme. 

Avant  de  traiter  les  animaux  malades,  avant  de  faire  de  la  théripeutique  vétérinaire 
appliquée,  il  faut  connaître  d’uboid  les  éléments  indispensables  de  la  thérapeutique- 
générale  et  de  la  pharmacodynamie,  il  faut  ne  rien  ignorer  de  ce  que  sont  les  médicaments. 
C’est  ce  livre  théorique  de  la  thérapeutique  véf-rinaire  qu’a  rédigé  M.  Goin\bo  pour 
V Encyclopédie  vétériir'ire  lie  SI.  C\déao.  ’ 

Voici  un  aperçu  des  matières  traitées  dans  la  thérapeutique  de  M.  Guinard  : 

Etal  général  des  agents  thérapeutiques.  Administi  ation  et  absorption  des  médicaments. 
"Transport  et  circula. ion  des  médicaments  dans  l’organisme.  Actions  médicamenteuses.. 
Electricité  médicamenteuse.  Effets  réels  des  médicaments.  Relations  entre  l'action  phy- 
siologique, la  composition  et  les  caiactêres  physico-chimiques  des  médicaments.  Variabi- 
lité des  actions  médicamenteuses.  Mutation  et  élimination  des  médicaments.  Antisepsie  et 
antiseptiques.  Antiparasitaire.  Médicaments  modificateurs  du  système  nerveux. 


Thérapeutique  vétérinaire  appliquée,  par 

II.-J.  GORERT,  vétérinaire  en  2^  de  l’armée.  1905,  1 vol.  in-16  568  n 
cartonné ’ g 

A côté  du  livre  de  M.  GoiNAno,  il  y avait  place  pour  un  ouvrage  pratique,  une  théra- 
peutique appliquée.  C'est  ce  livre  que  vient  de  rédiger  M.  Gobeut.  C’est  le  complément 
indispensable,  le  tome  II  de  la  ’l  hérapeutiq  le  de  M.  Guinard,  tout  en  formant  un  tout 
complet. 

M.  Gobebt  a groupé  les  médicaments  d’aprê.s  les  modifications  qu'ils  impriment  à teile 
ou  telle  fonction  : modificateurs  de  I appareil  digestif,  de  la  nutrition,  de  l’appareil  respi- 
ratoire, du  creur  et  de  la  circulation  du  sang,  du  système  nerveu.x,  de  l’appareil  urinaire 
de  l’appart  il  génital,  de  la  sécrétion  lactée,  enfin  modificateurs  communs  à tous  les  tissus  ; 
exceptionne  lement,  il  a étudié,  dans  le  premier  chapitre,  les  agents  qui  s’attaquent  à la- 
cause  même  do  la  maladie,  qu;>nd  celte  cause  est  extérieure  à l’organisme  : tels  sont  les 
antiseptiques  et  les  autiparasitnires. 

Ce  mode  d élude  indique  déj.'i  que  .M.  GoBEnr  a voulu  faire  œuvre  pratique  : les  agents 
thérapeutiques  sont  souvent  impuissants  à s’attaquer  à la  cause  même  de  la  mal.idie 
mais,  par  contre,  ils  sont  efficaces  pour  atténuer  o-j  faire  disparaître  les  troubles  que- 
celle-ci  imprime  aux  diverses  fonctiC's.  C'est  là  le  principe  de  la  Thérapeutique  de 
symptômes . 

Dans  l’exposé  de  chaque  médicament,  l’auteur  s'est  étendu  sur  les  offris  physiolo- 
giques ei  s’est  efforcé  de  fournir  des  résultats  utilisa  les,  en  pratique  ; dans  ce  but,  il  a. 
donné  une  place  considérable  .lux  indications  des  remède.^,  à leurs  doses,  à leur  mode 
d’administration  ; lorsqu'il  s'agit  d’une  substance  toxique,  il  a exposé  les  movens  de- 
trailer  l’empoisonnemrnt. 

L’auteur  n’a  pas  perdu  de  vue  que  la  'Thérapeutique  n'est  pas  simplement  l’art  d’admi- 
nistrer tel  ou  tel  médicament  approprié  à la  maladie.  Elle  doit  être  toujours  et  partout  : 
«I  clinique,  en  ses  moyens  d’informations  ; pathogénique,  en  ses  inspirations  ; physio- 
logique, en  ses  moyens  .l'action  ; opportunis  e,  en  ses  décisions  » (Landouzy)’. 


Pharmacodynamie,  par 

de  Ihérapeutiquo  à l’Ecole  vétérinaire- 
503  nases.  cartonné  . . t;  iv 


Thérapeutique 

L.  GUIN.Vlin,  chargé  d 
de  Lyon.  1899,  1 vol.  i 


ENVrjI  Kn.XNCO  CONTRE  UN  U.VXD.tT  POSTAL 


PATHOLOGIE  — SÉMIOLOGIE 


Pathologie  générale  des  Animaux  domes- 
tiques (Étiologie,  technique  séiTiiologique  et  sémiologie  de  la 

peau),  par  C.  CADÉAG.  2®  édition,  l'J04,  i vol.  in-18  de  432  pactes, 
avec  37  ligures,  cartonné 

Toulc  la  médecine,  qu'il  s'agisse  de  l’homme  ou  des  animaui,  repose  sur  les  données 
Lien  comprises  de  la  pathologie  générale.  Celle  branche  de  l'enseignement  étant  Lien 
possédée,  on  arrivera  très  vite  à acquérir  le  reste. 

Ce  volume,  écrit  avec  méthode,  clarté  et  précision,  est  un  excellent  résumé  de  nos 
connaissances  actuelles  sur  ces  intéressantes  malièics. 

La  première  partie  est  consacrée  à l’Élio/ogie  et  traite  successivement  du  rôle  : 
1»  De  1 organisme  (hérédité,  âge,  espèce,  race,  sexe,  tempérament,  réceptivité,  inimunilé 
■élals  pathologiques)  ; 2»  Du  milieu  (humidité  sécheresse,  minière,  froid,  chaleur  saisons’ 
climat,  sol,  nutrition,  etc.)  ; 3»  Des  parasites  et  des  microbes.  ’ 

La  deuxième  partie  est  consacrée  à la  Technique  sémiologique,  c’est-à-dire  à l'élude 
des  métho  .'es  et  procédés  employés  pour  reconnaître  et  étudier  les  symptômes  et  les  mala- 
dies (inspection,  palpation,  auscultation  percussion,  analyses,  cultures,  inoculations  révé- 
latrices). 

Le  volume  se  termine  par  la  sémiologie  de  la  peau. 


Sémiologie  et  Diagnostic  des  Maladies  des 
Animaux  domestiques,  par  c.  cadéag.  20  éduion, 

lyOo,  2 vol.  in-18,  ensemble  ‘J82  pages,  avec  18G  figures.  Gliaaue 
volume  carlonnô 


Le  premier  volume  em'.rasse  l'étude  de  la  sémiologie  des  appareils  rfioesn'/- (lèvres  et 
bouche,  gorge  estomac,  pancréas  et  intestin,  foie  et  rate,  abdomen),  respiratoire  (nez 
et  cavi  es  nasales,  larynx  et  trachée,  poitrine),  circulatoire  (sang,  circulation  canliar  ue 
arterielle,  capillaire,  veineuse  et  lymptialique)  et  urinaire  (modifications  physiuues  des 
organes  urinaires  mode  d expulsioii  de  l'urine,  quantité,  caractères  physiques  chimiques 
«l  îincroscopiques) . * ^ 

Le  deuxième  volume  comprend  la  sémiologie  de  tappareil  génital  {organes  géni- 
lauxda  m ile  et  de  la  femelle),  des  mamelles  et  de  la  laclation  d;  l’appareil  de  l'in 
tiervaUon  (comprenant  l'étude  de  la  peur,  de  la  rétivité,  de  la  méchanceté,  les  tics  les" 
convulsions,  le  treuib  ement,  etc,),  des  organes  des  sens,  yeux  (examen  à l ophtalino- 
scope)  et  audition  de  l appareil  locomoteur,  et  enfin  l’étude  de  la  température 

La  deuxieme  partie  du  2-  volume  est  consacrée  à Vévoluüon  des  maladies,  marche 
duree  et  t rminaison.  La  troisième  partie  traite  du  diagnostic  et  du  pronostic 
La  2'  eduion  a été  entièrement  refondue  et  considérablement  aiurmentée 


Anatomie  pathologique  des  Animaux  do- 
mestiques, par  G.  GADÉAG  et  BALL,  1907,  1 vol.  in-18  de 
300  pnges,  avec  figure.s,  cart r r„ 
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PATHOLOGIE  CHIRURGICALE 


Pathologie  chirurgicale  des  Animaux  do- 

mestiCJUeS,  par  C.  CADÉAC,  professeur  de  clinique  à.  l’Ecole 
vétérinaire  de  Lyon.  190i>-l!)0o,  4 vol.  in-18  de  500  pages,  illustrés  de 
figures.  Chaque  volume  cartonné 5 fr. 

V Encyclopédie  vétérinaire  du  professeur  Cadéac  vient  dé  s’enrichir  d'une  nouvelle 
série  de  volumes  que  les  vétérinaires  allendaieiit  avec  impatience.  Après  la  Pathologie 
interne,  dont  les  huit  volumes  constituent  I œuvre  la  plus  considérable  qui  ait  été  publiée 
depuis  de  longues  années  en  médecine  vétérinaire,  il  entreprend,  avec  l’aide  de  colla- 
borateurs, soigneusement  choisis,  la  Pathologie  chirurgicale. 

Tome  I.  — Patliolosic  clilrnrfficale  tjéiiéralo  des  Animaux 
domestiques,  par  G.  CADEAC,  professeur,  P.  LEBLANC  et 
C.  CAHOUGLAU,  chefs  des  travaux  à l’Ecole  vétérinaire  de  Lyon. 
1902,  1 vol.  in-18  de  432  p..  avec  82  fig.,  cart 5 fr. 

La  Pathologie  chirurgicale  générale  est  due  à la  collaboration  de  .MM.  C.  Cadéac, 
P.  Leblanc  et  G.  Carougeau,  professeurs  et  chargés  de  Co.  rs  à l'Ecole  vétérinaire  de 
Lyon. 

Toute  la  chirurgie,  qu'il  s’agisse  de  l'homme  ou  des  animaux . repose  sur  les  données 
bien  comprises  de  la  pathologie  générale;  une  fois  cette  branche  de  renseignement  bien 
possédée,  on  arrivera  rapidement,  avec  un  peu  de  jiratique,  à acquérir  le  reste.  Ce 
volume,  écrit  avec  méthode,  cl.irté  et  précision,  est  un  excellent  résumé  de  nos  connais- 
sances ac  uellcs  sur  les  matières  suivantes  : 

Abcès.  — Ulcères.  — Fistules.  — Lé.sions  traumatiijues.  — Bn'ilures  et  Froidures.  — 
Complications  des  lésions  traumatiques  : Tétanos,  Actinomycose,  liotryomvcose.  — Alfcc- 
tion- générales  du  tissu  osseux  — Mélanose.  — Corps  étrangers,  — 'rumeurs. 

Tome  11.  — Cliinirgie  du  pied  «les  Animaux  donics(i«|ues.  par 

J.  BülJRNAY  et  J.  SENDU.ML,  professeurs  a l'EcuIe  vétérinaire  de 
Toulouse.  1902.  1 vol.  in-18  de  492  p.,  avec  133  fig..  cart 5 fr. 

Les  affections  du  pied  chez  les  animaux  domestiques  et  en  particulier  chez  le  cheval 
«ont  nombreuses,  fréquentes  et  ordinairement  gj’aves. 

L'importance  de  ce  chapitre  de  la  pathologie  hippique  est  liée  au  rôle  considérable  du 
pied;  celui-ci  tient  sous  sa  dépendance  le  mécanisme  locomoteur  tout  entier  et,  par  con- 
séquent, la  principale  fonction  économique  du  cheval. 

Le  surmenage  fonctionnel  sur  un  sol  artiriciellement  durci  et  la  nécessité  même  de 
l'application  d’un  appareil  prolecleur  complémentaire  (ferrure)  suffisent  h expliquer  la 
fréquence  des  altérations  du  pi  d.  La  complexité  aur  tnmique  île  cette  région,  le  nombre 
des  organes  qu’elle  renferme  et  les  qualités  si  didérenles  des  tissus  qui  la  constituent 
permettent  de  prévoir  la  diversité  rie  ces  altérations.  Muant  A leur  gravité,  elle 
découle  tout  naturellement  de  la  délicatesse  des  organes  atlertés,  de  ce  qu’elles  sont 
dissimulées  et  rendues  moins  accessililes  par  la  présence  de  renveloppe  cornée;  et  sur- 
tout de  l’entrave  qu’elles  apportent  au  fonctionnement  du  pied,  dont  l’intégrité  absolue 
est  indispensable  h la  bonne  utilisation  du  cheval. 

Voici  un  aperçu  des  principaux  chapitres  : 

Solipédes  : l’athologie  générale  du  fied.  Atrophie.  — Défectuosités  de  volume,  de 
forme,  d’aplomb  d’épaisseur  ou  de  qualité  de  la  corne.  Alfectinns  Iraumaliqucs  du  pied, 
de  la  région  coronaire  et  de  la  région  plantaire.  Alfeetions  iiillammatoires.  Tumeurs. 
Jireuf:  Accidents  traumatiques  Fourbure.  Dermatites.  Eaux  aux  jambes.  Crapaud,  etc. 
Mouton,  Chèvre  et  Porc. 
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PATHOLOGIE  CHIRURGICALE 


Tome  III.  — Patholo^^ic  chirurgicale  de  la  peau  et  des  vais- 
seaux lies  Animaux  domestiques,  par  C.  CADLAG,  professeur  à 
l’Ecole  vétérinaire  de  Lyon,  GAROUGEAU  et  LEtJLANG.  1905,  1 vol. 

in-18  do  422  pa"cs,  avec  103  figures,  cart 5 l'r. 

Voici  un  aperçu  des  matières  traitées  dans  cet  intéressant  volume  : 

Pead  kt  tissu  conjonctif  sous-cuTANit.  I.  Soi.ipÈDES.  1.  Trautnalismes  : Excoriations. 
Plaies.  Tumeurs  sanguines,  tlîdèino  chaud.  Phlegmons  et  abcès.  Durillons  ou  callosités. 
Cors.  Mal  de  nuque.  Mal  d'encolure.  .Mal  de  gari'ot.  Mal  de  rein.  — 11.  Enjthèmex.  — 

III.  Dermatoses  microbiennes  : kcné.  Folliculites  pilaires.  Furoncle  et  anthrax.  

Botryomycosc.  Elé|ihantiasis.  — Papillomes.  — IV.  Corps  étrangers.  — \ . Productions 
épithéliales:  Cornes  cutanées.  Kystes  sébacés.  Kystes  dermoides  et  dentaires.  — V!. 
7'umeurs  : Fibromes,  üstéonies.  Myxomes.  Epithéliomes  et  carcinomes.  — VII.  Derma- 
toses parasitaires.  — II.  Ruminants.  — I.  Traumatismes:  Plaies.  Crevasses.  Tumeurs 
sanguines.  Œdèmes.  Abcès.  Durillons  ou  callosités.  Mal  de  nuque.  Mal  de  garrot.  — II. 
Dermatoses  microbiennes  : Dermite  pustuleuse.  Dermite  des  extrémités.  Gangrène  de 
la  queue.  Botryomycose.  Actinomycose.  Actinobacillose.  Papillomes  — 111.  Dermatoses 
cAronfîMCS  Eléphantiasis.  Séborrhée.  Ichtyose.  Sclérodermie.  Productions  cornées.  — 

IV.  Corps  étrangers  : Emphysèmes  sous-cûlaiiés.  — V.  Tumeurs  : Kystes  dermoïdes. 
Myxomes.  Fibromes.  Chondromes.  — Ostéomes.  Sarcomes.  — VI.  Parasites:  Cocci- 
diôse  du  porc.  — Filariose  hémorragique.  — III.  Chien.  — I.  Traumatismes:  Exco- 
riations. Plaies.  Abcès.  Durillons.  Gangrène  cutanée.  Erythèmes.  Acné.  Purpura.  — II. 
/*arastèes:  Papillomes.  Cornes  cutanées.  Kystes. — 111.  fumeurs.  — IV.  Parasites. 

Vaisseaux  SANc.üiNS.  — A..  Veines.  — Lésions  traumatiques  des  veines:  Plaies  des 

veines.  Complications  des  plaies  des  veines.  Rupture  des  veines.  Phlébites.  Varices.  

B.  AiiTÈnES.  — - Lésions  traumatiques.  — Système  lymphatique.  — Vaisseaux  tym 
phatiques:  Dilatations  et  varices.  Lymphangites,  traumatique,  épizootique.  Farcin  du 
bœuf.  — GanglioŸts  lymphatiques  : Adénites. 


Tome  IV.  — Pathologie  cliiriirgicale  des  tendons,  des  uiiisçles 
et  des  nerfs,  par  J.  PADER,  vétérinaire-major,  et  G.  G.\DÉAG, 
professeur  de  clinique  de  l’Ecole  vétérinaire  do  Lyon.  1905,  1 vol. 
in-18  de  477  pages,  avec  122  figures,  cartonné 5 fr. 

Extrait  de  la  table  des  matières.  — Maladies  des  tendons.  — I.  Luxations  tendi- 
t«eusks  : Luxation  de  la  calotte  calcanéenne  du  perforé  ; Luxation  de  l’extenseur  latéral 
des  phalanges  ; Luxation  du  tendon  du  sous-épiiieux. 

II.  Tendinites  résultant  de  traum.atismes  extérieurs  : Contusions  tendineuses;  Plaies 
tendineuses  limitées;  Plaies  ayant  entraîné  la  section  complète  du  tendon. 

III.  Tendinites  résultant  des  efforts  de  la  locomotion;  A.  Distensions  tendineuses; 
B.  Ruptures  tendineuses. 

IV.  Tendinites  infectieuses:  Tendinite  infectieuse  primitive  ; Tendinite  infectieuse  secon- 
daire. 

V.  Tendinite  parasitaire. — VI.  Bouletdre  et  arqure  ; Bouleture;  Arqure  chez  le 
chien. 

Maladies  des  muscles.  — Solipêdes:  Contusions;  Plaies;  Ruptures;  Hernies  et 

Çseudo-hernies  musculaires;  Myosites;  Rhumatisme  musculaire;  Corps  étrangers; 
umeurs;  Parasites. 

Bœuf.  Porc.  Chien:  Contusions;  Ruptures  musculaires;  Luxation  du  long  vaste; 
Myosites;  Viande  blanche.  Dégénérescence  hyaline  (Dégénérescence  cireuse  de  la  chair)  ; 
Foyers  de  calcification.  Chalicosis.  Concrétions  des  muscles;  Mélanose.  Pigmentation 
noire  et  brune  des  muscles  ; Corps  étrangers  ; Tumeurs  ; Parasites  ; Ladrerie. 

Maladies  du  système  nerveux.  — 1.  .Maladies  des  centres  nerveux  : Commotion  céré- 
brale; Commotion  médullaire  ; Contusion  cérébrale  ; Contusions  de  la  moelle  ; Plaies  du 
cerveau  ; Plaies  de  la  moelle;  Abcès,  tumeurs,  parasites. 

11.  Maladies  des  nerfs  ; Compres  ion  ; Contusion;  Distension.  Déchirure  et  arra- 
chement; Ligature;  Névrites  et  polynévrites  ; Tumeurs;  Paralysies  du  facial  ; Du  triju- 
meau ; Du  pfexus  brachial  ; Du  nerf  sus-scapulaire  ; Du  nerf  radial  ; Du  nerf  obturateur; 
Du  nerf  fémoral  ; Du  grand  sciatique;  Du  nerf  petit  sciatique  poplité  externe;  Du  nerf 
péronier. 
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OBSTETRIQUE  — PHARMACIE  ET  TOXICOLOGIE 


Obstétrique  vétérinaire,  parj.  BouRNAY.p^ofcsseuI• 

à l’Ecole  vétérinaire  de  Toulouse.  1900,  1 vol.  in-18  de  524  pages,  avec 
72  figures,  cartonné 5 Ir. 

L’ordre  suivi  dans  la  première  partie  de  l'Obstétrique,  Physiologie  obstétricale, 
est  celui  que  comporte  la  succession  des  phénomènes  physiologiques  que  l’on  observe 
chez  une  femelle  employée  à la  reproduction,  la  gestation  étant  considérée  à juste  litre 
comme  le  principal.  Dans  la  seconde  partie.  Pathologie  obstétricale,  M.  Bouiuvay  s’est 
attaché  à suivre  la  môme  marclie  en  étudiant,  pour  chaque  phénomène  physiologique, 
les  maladies  ou  les  accidents  qui  s'y  rattachent. 

Les  opéralions  que  nécessilenl  les  lésions  des  organes  génitaux,  le  volume  excessif  et 
les  attitudes  vicieuses  du  fœtus  sont,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  étudiées  en 
même  temps  que  l’état  pathologique  qu'elles  sont  destinées  à combattre.  Quant  à 
celles  dont  les  indication!  sont  plus  générales  et  dont  la  technique  offre  quelque 
difficulté,  elles  sont  étudiées  dans  la  troisième  partie  de  l’ouvrage.  Thérapeutique 
obstétricale,  à la  suite  des  généralités  concernant  les  interventions  chirurgicales  et  les 
instruments  employés  pour  les  pratiquer. 


Pharmacie  et  Toxicologie  vétérinaires, 

par  A. -F.  DELAUD,  chef  des  lravau\  à l’Ecole  vétérinaire  de  Tou- 
louse et  O.  STOURBE.  chef  des  travaux  à l’Ecole  vétérinaire  d’Alfort. 
1900.  1 vol.  in-18  de  493  pages,  cartonné 5 fr. 

V.&  Pharmacie  est  divisée  en  deux  parties  :1a  pharmacie  galénique  avec  1 art  de 
formuler,  et  la  pharmacie  chimique.  Les  différentes  opérations  pharmaceutiques  sont 
décrites  avec  soin.  Les  médicaments  sont  classés  suivant  leurs  formes  pharmaceutiques  : 
poudres,  solutés,  électuaires.  L’élude  de  chacune  de  ces  formes  comprend  un  grand 
nombre  de  formules. 

L'ordre  suivi  dans  la  pharmacie  chimique  est  la  classification  atomique.  L’article  se 
rapportant  h chaque  corps  se  partage  clairement  en  différents  paragraphes  ; synonymes, 
propriétés,  caractères  spécifiques,  caractères  de  contrôle,  conservation,  action,  emploi. 

La  Toxicologie  comprend  deux  parties.  La  première  paitie  renferme  les  définitions, 
l'historique,  la  législation,  enfin  la  classiticalion  des  po  sons  et  les  essais  préliminaires.  La 
deuxiènn  partie  est  une  étude  fort  comp'ète  des  dillérenls  toxiques.  L’auteur  ne  se  borne 
pas  à exposer  la  recherche  des  poisons  ; il  e.xpose  leur  i ction  sur  1 organisme,  voies 
d'absorption,  doces  toxiques.  absor,.lion.  circulation  fixation,  élimination,  symptômes, 
lésions,  pronostic,  traitement,  recherche. 


Hygiène  des  Animaux  domestiques,  par 

H BOUCHER,  pi-ofosscur  d’hygiène  à l’Ecole  vétérinaire  de  Lyon 

1 vol.  in-18  do  534  pages,  avec  70  figures,  cartonné 5 fr. 

Dans  une  première  p.irtie  M.  Boucher  étudie  le  sol,  l’eau,  l'atmosphère  et  les  climats 
La  deuxième  partie  est  consacrée  aux  h bitations  (écuries,  élables,  bergeries,  porcheries 
c'.i  nils,  poulaillers,  litière  et  fumiers,  désinfectant  ),  aux  h mais,  aux  soins  de  loilet'e 
^pansage,  tond  ge,  bains,  etc.)  et  à l'alim  niai  on.  La  question  de  l’alimentation,  la  plus 
importante  de  toutes,  ne  comp-md  pas  moins  de  200  jiagos.  On  y rouvera  successivj 
ment  l'élude  des  matières  alimentaires,  composition,  analyse,  diges  ibililé,  préparation 
allaitement,  division,  cuisson,  mélange,  altérations  et  applications,  conservation.  Lo« 
principes  généraux  du  rationnement  et  le  régime  terminent  l’ouvrage. 
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VICES  REDHIBITOIRES 


Médecine  légale  vétérinaire,  parALFREoGALLiER, 

médecin-vétérinaire,  inspecteur  sanitaire  de  la  ville  de  Caen  taQ'î' 

1 vol.  in-18  de  502  pages,  cartonné ' 5 fp 

Ce  volume  est  divisé  en  qv^'.re  parties  ; 

1»  Médecine  légale proprnncnl  dite  (blessures,  esphysie,  vices  rédhibitoires,  maladie# 
contagieuses,  accidents  de  boucherie,  assurances  contre  la  mortalité  cl  les  accidenisl 
-“  /ies^oasaôi/ité  des  vétérinaires,  des  empiriques,  des  m .réchaui  ferrants  dcs^’éta 
lonniers  des  proprietaires  pour  les  dommages  causés  par  leurs  domestiques,  des  loueurs 
des  locataires  et  emprunteurs,  des  voituriers,  des  compagnies  de  chemin  de  fer  ° ’ 

3»  Jurisprudence  médicale  (enseignement,  exercice,  honoraires,  secret  professionnel 
responsabilité  medicale,  vente  de  clientèle,  exercice  de  la  pharmaciè  vétérinaire) 

4 Expertises  medico-legales  (rapports  des  vétérinaires  avec  la  justice,  ladministra- 
tion  et  les  parties,  pièces  à fournir,  etc.).  •’  ’ ‘ 


Police  sanitaire  des  Animaux,  par  a.  conte, 

chef  des  travaux  de  police  sanitaire  à PEcole  vétérinaire  de  Toulouse 
• professeur  LECLAINCflE,  2«  édition,  190G,  1 vol.' 

in-18  de  518  pages,  cartonné 5 fr 

Histoire  de  la  législation  sanitaire  en  Krance.  Modes  divers  d'intervention  de  l’autoriti 
en  police  sanitaire,  mesures  générales  applicables  aux  maladies  (onlagieuses.  Mesures 
spmales  à chacune  des  maladies  contagieuses  : peste  bovine,  péripneumonie,  fièvre 
aphteuse,  clavelee,  gale,  morve,  rage,  charbon,  tuberculose,  rouget,  etc.  Mesures  sani- 
taires concernant  les  chevaux  de  l'armée,  de  l'administration  des  haras,  et  les  animaux 
places  dans  les  Ecoles  vétérinaires.  Législation  snni  aire  étrangère.  Recueil  des  lois 
decrets  et  arrêtes  les  plus  récents  constituant  la  législation  sanitaire  française.  ’ 

Junspi  Ud©UC©  V©!!©!?!!!^,!!*©,  par  A.  CONTE,  chef  des 
travaux  à l’Ecole  vétérinaire  de  Toulouse.  1898,  1 vol  in-18  de 
5o3  pages,  cartonné g £j. 

~ formel  frais  et  effets  de  la  vente.  Conditions  essentielles  à la  vali- 
dité de  la  vente.  Preuve  de  la  vente.  M idaliié  delà  vente.  Obligations  des  parties 
Garantie.  — Garanties  des  vices  rédhibitoires  d’après  le  &ode  civil.  Garantie  dans 
les  ventes  des  animaux  domestiques,  d’après  la  loi  du  2 août  1884.  Garantie  convention- 
nel e.  Garantie  dans  les  ventes  d animaux  — destinés  à la  boucherie  — affectés  de 
ma  adies  contagieuses  — atteints  de  méchanceté  et  de  rétivité.  Résolution  et  annulation 
de  la  vente.  Echange.  — Procédure.  — Expertise.  auuuiauon 


Jurisprud©nc©  vétérinair©. 

toires  dans  les  ventes  ' ' " ' 


Ti'ailé  des  vices  rédhibi- 


..  . , , . , d'animaux  domestiques,  commen- 

dP^’f/vii lo  il  r'"  T - GALLIER,  inspecteur  sanitaire 

i ® 3 mise  au  courant  de  la  jurisprudence 

et  de  la  loi  des  31  juillct-2  août  1895.  1896,  1 vol.  in-8  de  791  p.  8 fr. 

d’abord  les  théories  ayant  actuellement  cours  sur  les  différente» 
esp  ces  de  contrat,  et  en  particulier  sur  les  contrats  de  vente  et  d’échange.  Puis  il  exposi 
les  ri  gles  de  la  garantie  dans  les  ventes  d'animaux  dom  stiqiies.  ^ 

Puis  il  commence  articte  par  ar  ide  la  loi  du  24  août  1884,  exposant  les  principes  sur 
lesquels  ils  sont  fondés,  les  questions  qu’ils  font  naître  it  s’appuyant  sur  la  lurisprudenc» 
pur  les  résoudre.  Il  termine  par  l'étude  des  ventes  concernant  les  animaux  (le  b^cherie 
les  animaux  mecbaiits  et  les  animaux  atteints  de  maladies  contagieuses. 

Jinfin  dans  cette  troisième  édition,  il  a ajouté  le  commentaire  des  lois  des  31  iuillet  et 
2 août  189a,  sur  les  ventes  et  échangesd'animaux  domestiques.  ^ 


UBRAIBIE  J.-B.  B.ULLIÈRE  ET  FILS,  19,  RUE  H.VUTEFEUILLE,  A PARIS 


HIPPOLOGIE  — MARÊCHALERIE 


^ •®^Xt0ri0UI’  du  Ch0'V3,l  et  lâgc  dos  principaux  animaux 
doraesti. lues,  par  MONTANT,  professeur  à l’Ecole  vétérinaire  d» 
Toulouse.  U03,  1 vol.  in-18  do  S28  pages,  avec  2ü0  fig.,  cart..  5 fr. 

s’est  proposé  de  présenter  sous  une  forme  simple  et  concise  le* 
animaux  domÏÏiqu”'^  Icxtmeurdu  cheval,  avec  les  faits  relati/s  à l’age  de  nos 

'»,'*i'>erniination  de  la  vnhur  mécanique  et  par  conséouent 
marc/ia/irfe  du  cheval,  par  I e.xamen  de  l'âge  et  des  formes  extérieure.».  ^ ^ 

dans^fe'^Temn^^f  <^'‘'é‘;'eoie  ren  eigne  sur  l’intensité  des  services  possibles 

“ I L!  ,'.*1?'^  donne  les  indications  sur  la  durée  de  ces  services, 

fhin»  “®‘ermination  de  1 âge  comportant  un  jugement  sur  la  durée  probable  de  la  ma- 
aè  r^,,nLo•‘ ® n®  pouvoir  suivre  ce'.te  machine  pour  vérilier  dans  la  suite  la  jusiessa 
de  1 appréci.ition.  Pour  cela,  il  est  nécessaire  de  signaler  le  cheval,  c’est-à-dire  de  noter 
C’actères  extérieurs  qui  permelteiit  de  le  distinguer  d’avec  ses 
semblables.  Le  signalement  est  donc  un  complément  de  l’âge. 

Lexterieur  comprend  ainsi  l’étude  de  l’dge,  du  signaler, ènt  et  do  la  conformation 

/'"®  f'^ootion  pratique  à l extérieur,  il  y a lieu  d’indiquer,  sous  le  nom 
a examen  du  cheval  en  vente,  les  réglés  à suivre  pour  l’examen  de  la  conformation. 

régions,  proportions,  aplombs,  allures,  examen  du  cheval  en 
a®*  d‘'’'‘,'’^os  parues  qui  intéressent  l’extérieur  et  qui  sont  passées  eu 

revue  dans  le  livre  de  .M.  .Montané. 


^I9jr0cll3/l0 ri0,  par  A.  JIIARY,  vélérinairo  milHaire,  anciori 
répéliteur  à 1 Ecolo  d Allort.  1 vol.  in-18  de  458  pages,  avec  303  fig 
cartonné 5 ?r 

Anatomie,  Physiologie  et  condilions  mécaniques  du  pied.  — Ferrures 
xisuelles-  terrures  françaises  proposées  pour  remplacer  les  ferrures  tradition- 
np  ’ anglaises;  Ferrures  allemandes  ; autres  Ferrures  étrangères.  — 

• J ~ ferrures  appropriées  aux  défectuosités  et  aux  maladies  du 

pied  et  des  membres;  aux  opérations  chirurgicales.  — Ferrures  à glace.  — Fer- 
rure de  l ane  et  du  mulet  ; Ferrure  du  bœuf. 


Traité  pratiqu©  d0  Maréchal0ri0  , comprenant  le 

pietl  du  cheval,  la  maréchalorie  ancienne  et  moderne,  la  ferrure 
appliquée  aux  divers  services,  la  médecine  et  l’Iiygiéne  du  pied,  par 
M.  GOYAU,  vétérinaire  principal  de  l’armée.  3®  édiiion,  1 vol.  in-18 
de  528  pages,  avec  36 i figures 8 fr. 

La  première  partie  de  ce  traité  comprend  les  notions  anatomiques  et  physiologiques 
indispensab’es  pour  éclairer  la  pratique.  — La  seconde  partie  est  consacrée  à'  la  descrirn 
tion  des  ferrures  françaises  et  étrangères  en  usage.  — La  troisième  partie  comprend 
1 état  actuel  de  la  maréchalorie  en  r rance,  la  ferrure  rationnelle  et  les  principes  qui 
doivent  guider  le  praticien  dans  la  rectification  mathématique  de  l’aplomb  du  pi^ 
les  ferrures  des  dilfér  nts  genres  de  service,  la  ferrure  du  mulet,  de  l’âne  et  du  bœuf.  — 
U quatrième  partie  traite  des  moyens  de  contention,  de  la  ferrure  ordinaire,  des  ferrures 
des  différents  services,  des  ferrures  à glace,  de  la  ferrure  des  pieds  défectueux,  des 
appareils  protecteurs  spéciaux  fixés  au  membre  et  au  pied.  La  cinquième  partie  corn- 
prend  la  méffcci/ie  et  t hygiène  du  pied,  c’est-à-dire  le  traitement  des  maladies  et  bles- 
sures et  1 entretien  du  pied. 


NOUV0II0  F0rrup0  du  Gh0val,  par  ch.  cousin.  1897, 

in-8,  48  pages,  avec  7 figures 2 fr. 
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FORMULAIRES 


Formulaire  des  Vétérinaires  praticiens, 

comprenant  environ  1500  formules  et  récliné  d’après  les  nouvelles 
méthodes  thérapeuticiues,  par  I’aul  GAGNY,  membre  de  la  Société 
centrale  de  médecine  vétérinaire.  6®  édlLion,  1005,  1 vol.  in-18  [format 
portefeuille),  de  348  pages,  cartonné  (papier  ordinaire  ou  papier 
extra-mince) 4 fr. 

En  rédigeant  ce  Formulaire  des  vélcrinaircs  praticiens,  M.  Cagny  s’est  proposé 
•deux  buis  différents  : 

t»  Présenter  aux  vétérinaires  un  résumé  des  principes  thérapeutiques  basés  sur  les 
modifications  apportées,  dans  ces  dernières  années,  aux  théories  médicales.  Puisque  les 
méthodes  doivent  suivre  les  théories  dans  leurs  changements,  le  moment  était  venu,  en 
art  vétérinaire,  de  faire  paraître  un  Formulaire,  qui  ne  fût  pas  inspiré  par  des  théories 
cunsidérées  aujourd'hui  comme  erronées. 

2»  Réunir  dans  un  meme  chapitre  toutes  les  formules  applicables  aux  maladies  d'un 
organe  donné,  ürâce  au  classement  adopté,  on  n’aura  pas  l'ennui  de  feuilleter  tout  le 
volume  pour  trouver  la  médication  applicable  à une  pneumonie  ou  à une  entérite,  par 
exemp'e. 

Un  Mémorial  thérapeutique  très  complet  permettra  de  retrouver  soit  la  maladie  et 

Îiar  suite  le  trailement  qui  lui  convient,  soit  le  médicament  et  par  suite  la  maladie  à 
aquelle  il  s’applique. 

Voici  les  titres  des  24  chapitres  de  ce  Formulaire  : 

Thérapeutique  générale.  — Pharmacologie  et  posologie.  — Modificateurs  de  la  cause 
externe  de  la  maladie  (antiseptiques  et  parasiti-idesj.  — Modificateurs  de  J’appaieil 
digestif.  — Modifie  ileurs  de  la  nutrition.  — Modifi  aleurs  d i sang.  — Modificateurs  de 
l'appareil  circulatoire  et  de  la  circulation.  — Modificateurs  de  l'appareil  respiratoire.  — 
Modificateurs  du  système  nerveux.  — Modificateurs  des  organes  de  la  vision.  — Modifica- 
teurs de  l’appareil  urinaire.  — Modificateurs  des  organes  génitaux.  — .\gents  thérapeu- 
tiques sans  action  fonctionnelle  spéciale  (électricité,  hydrothérapie,  exercice  et  massage, 
caustiques,  astringents,  émollients,  mélanges  adhésifs).  — Antiilotes  et  contrepoisons. — 
Médicaments  anlivirulents.  — Thérapeutique  des  animaux  de  boucherie.  — Thérapeu- 
Uque  des  chevaux  de  course.  — Thérapeutique  des  femelles.  — Thérapeutique  des  opé- 
rés. — Virus  contagieux  employés  pour  la  destruction  des  animaux  nuisibles.  — Toxines 
emploxées  pour  le  diagnostic  des  maladies  contagieuses.  — Des  maladies  et  leur  traite- 
tement  médical. 

Pour  compléter  ses  connaissances  personnelles,  M.  Cagny  s’est  inspiré  des  recherches 
des  1 rofesseurs  des  écoles  vétérinaires  d'.VIfort,  de  Lyon  eide  Toulouse,  et  des  Ecoles 
étrangères,  ainsi  que  des  observations  publiées  par  les  praticiens  de  la  France  et  de 
l’Etranger. 

Précis  de  Thérapeutique,  de  Matière 
médicale  et  de  Pharmacie  vétérinaires, 

par  P.  GAGNY,  président  de  la  SociiMé  centrale  de  médecine  vétéri- 
naire de  France.  Préface  de  iM.  PFUCll.  professeur  à l'Ecole  vétérinaire 
de  Lyon.  189i,  1 vol.  in-18  Jésus  de  076  pages,  avec  106  figures, 
cartonné 8 fr. 

Cet  ouvrage  est  divisé  en  quatre  parties  ; la  thérapeutique  générale,  c’est-à-dire  l’ac- 
tion de  l’administration  des  médicaments  ; la  matière  médicale  vétérinaire,  c’est-à-dire 
les  effets  et  la  manière  d’employer  les  médicaments  usités  dans  les  maladies  ; la  théra- 
peutique sjiédale,  c’est-à-dire  l'examen  des  troubles  des  diverses  fonctions  d,ms  l’état  de 
maladie;  la  thérapeutique  npuliquée,  c’est-à-dire  l’emploi  des  médicaments  et  la  méthode 
à adopter  dans  les  principales  maladies. 

C’est  le  premier  ouvrage  vétérinaire  où  l’on  trouve  l’exposé  des  applications  des 
nouvelles  méthodes  anfi.seyifiiyweA' à la  thérapeutique  vétérinaire  et  l’étude  des  effets  des 
médicaments  nouveaux  sur  les  animaux  malades. 

L'acquisition  de  cet  ouvrage  par  les  corps  de  troupe  d cheval  a été  autorisée 
par  circulaire  du  7ninistcre  de  la  guerre  du  Si  février  1892. 

~ ¥ ^ 
LIBR.URIE  J.-n.  B.VILLIÈRE  ET  FILS,  11),  RUE  H.AUTEFEUILLE,  A PARIS 


librairie  J. -b.  BAILLIÈRE  ET  FILS 

__  Rue  Hanteleuille,  19,  près  do  Boolevard  Salnt-Oermain  PARIS 


Encyclopédie 

Industrielle 

à 5 fk*.  ou  6 fr.  le  volume 

Nouvelle  Collection  de  Volumes  ln<16,  avec  figures 


Auscher  et  Quillard.  Technologie 
de  la  céramig^ue. 

Auscher  et  Quillard.  Les  indus- 
tries céramiques. 

Bailly.  L’industrie  ^du  blanchis- 
sage. 

Barni  et  Montpellier.  Le  monteur 
électricien. 

Bouant.  La  galvanoplastie. 

Bouant.  Le  tabac.  - 

Boutroux.Le  pain  etla  panification. 

Charabot.  Les  parfums  artificiels. 

Chercheffsky.  Analyse  des  corps 
gras.  2 vol. 

Coffignal.  Verres  et  émaux, 

Couvert.  L’industrie  agricole  en 
France. 

Coreil.  L’eau  potable. 

Dupont.  Les  matières  colorantes. 

Gain.  Précis  de  chimie  agricole. 

Girard.  Cours  de  marchandises. 

Guichard.  Précis  de  chimie  indus- 
trielle. 

Guichard.  L’eau  dans  l’industrie. 

Guichard. Chimie  de  la  distillation. 

Guichard.  Microbiclogie  de  la  dis- 
tillation. 

Guichard.  L’industrie  de  la  distil- 
lation. 

Guillet.  L’électrochimie  et  l’élec- 
trométallurgie. 

Guinochet.  Les  eaux  d’alimenta- 
üon. 


Haller.  L’industrie  chimique. 
Halphen.  Couleurs  et  vernis. 
Halphen.  L’industrie  de  la  soude. 
Horsin-Oéou.  Le  sucre. 

Joulin.  L’industrie  des  tissus. 
Knab.  Les  minéraux  utiles. 
Launay  (de).  L’argent. 

Leduc.  Chaux  et  ciments. 

Lefèvre.  L’acétylène. 

Lefèvre.  Savons  et  bougies. 
Lejeal.  L’aluminium. 

Leroux  et  Revel.  La  traction  mé- 
canique et  les  automobiles. 
Pécheux.  Précis  de  métallurgie. 
Riche  et  Halphen.  Le  pétrole. 
Schœller.  Chemins  de  fer. 

Sidersky.  Usages  industriels  de 
1 alcool. 

Trillat.  L’industrie  chimique  en 
Allemagne. 

Trillat.  Les  produits  chimiques 
employés  en  médecine. 

Vivier.  Analyses  et  essais  des  ma- 
tières agricoles. 

Voinesson.  Cuirs  et  peaux. 

Weil.  L’or. 

Weiss.  Le  cuivre. 

Witz.  La  Machine  à vapeur. 

Série  à 6 fr.  le  volume. 
Busquet.  Traité  d’électricité  in- 
dustrielle. 2 vol. 

Pécheux.  Physique  industrielle. 
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LIBRAIRIE  J.-B.  BAILUÈRE  ET  FILS,  19,  RÜE  HAÜTEFËDILLE,  PARIS 

La  Vie  des  Animaux 

I ILLUSTRÉE 
Sous  la  Direction  de  EDMOND  PERRIER 

DIRECTEUR  DU  MUSÉUM  D’HISTOIRK  NATURELLE,  MEMBRE  DE  l’ ACADÉMIE  DES  SCtEMCES 

Les  Mammifères 

Par  A.  MENEGAUX 


ASSISTANT  AU  MUSÉUM  DHISTOIRE  NATURELL» 
DOCTEUR  ET  AGRÉGÉ  DES  SCIENCES  NATURELLES 


Les  Mammifères  formeront  deux  volumes  gr. 
chacun,  avec  80  planches  en  couleurs  et  216 
comprendront  : 

Fascicules. 

1.  Singes  et  Lémuriens  (En  vente) 

2.  Chauves-Souris  et  Insectivores  (En  vente) 

3.  Lions,  Tigres,  Chats,  Civettes  (En  vente) 

4.  Chiens,  Loups,  Renards,  Hyènes  (En  vente). 

5.  Ours  et  Ratons  (En  vente) 

6.  Belettes,  Zibelines  et  LoutreS  (En  vente) .... 


in-8,  de  SOO  pages 
photogravures  ; ils 


8. 


H. 

12. 

13 


Lièvres,  Lapins,  Porcs-Epics. 

Chevaux,  Anes,  .'luiets 

Eléphants,  Rhinocéros,  Tapirs. 

14.  Cochons,  Hippopotames 

15.  Bœufs,  Buffles,  Bisons 

16.  Moutons  et  Chèvres 

17.  Antilopes 

13.  Cerfs,  Chevreuils 

19.  Chameaux,  Girafes 

20.  Marsupiaux,  Kangourous 


Pages. 

Planches, 
en  couleun. 

Photn- 

grarurcs. 

Prix. 
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PRIX  DE  SOUSCRIPTION 


L’ouvrage  paraît  en  fascicules,  par  monographies  formant  un  tout 
complet:  chaque  monographie  se  vend  séparément.  ' 

Les  souscriptions  aux  20  fascicules  ou  aux  deux  volumes  complets 
des  Mammifères  sont  acceptées  à raison  de  40  francs,  quel  que  doive; 
être  le  nombre  de  pages,  de  planches  et  de  livraisons.  | 

On  peut  s'inscrire  également  pour  recevoir  les  fascicules  séparés  auj 
fur  et  à mesure  de  leur  apparition,  à raison  de  ‘‘r.  20  par  feuilles; 
de  8 pages  de  texte  ou  par  planche  coloriée.  | 

— i 
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A.-E.  BREHM 


es  Merveilles  de  la  NATURE 

ColUction  rtcommandie  far  U Ministire  de  tinstructian  publique. 

Fmr  let  Ubliothiquet  de  quartier  et  de  professeurs  dans  les  lycies  et  colllget 
et  les  distributions  de  prix, 

L’HOMME  ET  LES  ANIMAUX 
Description  populaire  des  Races  Humaines  et  du  Régne  Animal 

et  Régime,  Chasse.^,  CombaU 
Captivité,  Domesticité,  Acclimatation,  Usages  et  Produits. 
vohm^ 

Les  Races  Humaines 


Par  R.  VERNEAD 

I-  gr.  in-8,  792  pages  avec  531  figures. 
12  fr. 

Les  Mammifères 

Édition  française  par  Z.  GERBE 
1.  gr.  in-8,  1636  pages  avec  728  fie. 
♦OPI 24f?. 

Les  Oiseaux 

Édition  française  par  Z.  GERBE  ‘ 
il.  gr.  in-8,  1697  pages  avec  482  fie. 
*0  P* 24  fr. 

Reptiles  et  tes  Batraciens 

Édition  française  par  E.  SAUVAGE 
1.  grand  in-8,  762  pages  avec  524  fie. 
20  pi r 12  fr. 


10  volume» 

Les  Poissons  et  les  Crustacés 

Edition  française  par  E.  SAUVAGE 
et  J.  KUNCKEL  D’HERCULAIS 
* ®'ec  789  fie, 

12  S. 

• Les  insectes 

Edition  française 
Par  J.  KUNCKEL  D’HERCULAIS 
2 vol.  gr.  in-8,  1522  pages  avec  2068  fie 
«‘36  pi 24  fr. 

Les  yers,  les  Mollusques 

Les  Échlnodermes.  les  Zoophytes.  les 
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